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INTRODUCTION 


Les vitamines au sens strict du terme sont un ensemble de substances organiques actives 
a tres faible dose et indispensables a la vie (35) (90) que l'organisme ne sait pas 
synthetiser. Leur classification repose sur leur solubilite (67) : 

- en milieu aqueux : ce sont les vitamines hydrosolubles, soit la vitamine C ou acide 
ascorbique et les vitamines du groupe B : la vitamine B ; ou thiamine, la vitamine B, 
ou riboflavine, la vitamine PP ou niacine ou acide nicotinique (ou vitamine B^ pour 
les Anglo-Saxons (60)), l'acide pantothenique ou vitamine B 5 , la vitamine B |2 ou 
cobalamine, la choline (ou vitamine B 4 ou B ? pour les Anglo-Saxons (60)), la biotine 
ou vitamine H ou B^, la vitamine B ( ou pyridoxine, les acides foliques ou vitamine B y 
et l'inositol. 

- dans les lipides et solvants des lipides : ce sont les vitamines liposolubles, c’est-a- 
dire les vitamines A ou retinols, les vitamines D, les vitamines K et les vitamines E. 

Les capacites de synthese par l'animal etant limitees, voire nulles (a partir de 
provitamines pour les vitamines A et D), et la synthese des vitamines K et des vitamines 
du groupe B par la flore intestinale n'etant pas toujours suffisante, les vitamines doivent 
etre apportees par la ration alimentaire (67). 

Les etats de vitaminodeficience sont acquis et resultent d'une carence d'apport ou 
d'absorption d'une ou de plusieurs vitamines (87). Ces carences compromettent d'une 
part la sante de l'animal mais aussi la croissance et la reproduction : elles alterent done 
les productions animales, ce qui explique leur impact economique. 

Une avitaminose ou carence complete provoque des symptomes specifiques ; elle est 
cependant rare aujourd'hui chez les volailles. Au contraire, les risques d'hypovitaminose 
ou carence partielle sont de plus en plus grands, surtout en elevage industriel. En effet, 
les aliments etant normalement pourvus en vitamines, les carences s'observent 
essentiellement apres une maladie ou un stress important (49). Les hypovitaminoses 
dues a une carence d'apport (carence primaire) ou a des conditions d'environnement 
defavorables (carence secondaire) n'entrainent pas de tableau clinique specifique : le 
diagnostic en est d'autant plus difficile et il faut souvent se contenter de presomptions. 


Causes generates d'hypovitaminose : 

1 - Carence primaire 


Elle est due a un deficit qualitatif et/ou quantitatif de vitamines dans la ration 
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alimentaire ; elle est plus rare pour les vitamines liposolubles qui peuvent etre stockees 
par l'organisme. Les veritables carences d'apport sont devenues rares ; cependant, il faut 
considerer plusieurs elements (131) : 

- l'activite biologique des vitamines peut etre reduite, voire annulee lors du stockage 
ou de la preparation de la ration par l'humidite, la chaleur, la lumiere, des agents 
oxydants ou reducteurs, le pH ou des antivitamines : ce sont des substances qui 
s'opposent aux effets d'une vitamine, soit parce qu'elles sont capables de la detruire 
(exemple : thiaminases et vitamine Bj), soit parce qu'elles l'empechent d'agir 
(phenomene d'antagonisme par competition comme par exemple entre les sulfamides 
et l'acide para-aminobenzoique qui entre dans la structure des acides foliques). 

- les techniques d'elevage evoluent (absence de litiere, coprophagie impossible). 

- 1'evolution genetique des souches animales modifie les besoins en vitamines. 

- la formulation des rations alimentaires par l'ordinateur diminue les marges de 
securite ; celles-ci sont pourtant importantes puisque les apports recommandes sont 
de 2 a 8 fois plus eleves que les besoins minimaux determines experimentalement. 
Elies tiennent compte de la variability des besoins d'un animal a l'autre, mais aussi 
des conditions d'elevage ; elles visent a obtenir des productions (oeufs, viande) 
optimales. 

- la composition des matieres premieres evolue, ce qui impose, la encore, de respecter 
des marges de securite suffisamment larges. 

En plus des carences d'apport, on peut observer des carences dues a la presence de 
facteurs antivitaminiques dans l'aliment, a des troubles de l'absorption ou de l'utilisation 
des vitamines (diarrhee grave, prise d'un medicament...) a l'origine de carences 
d'utilisation ou carences secondaires. 


2 - Carences secondaires 

Les causes en sont un changement dans les conditions d'elevage et ses consequences 
sur l'etat nutritionnel de l'animal et sur sa resistance aux infections, au stress : en 
elevage intensif, une modification des conditions d'environnement (hygiene, 
temperature, densite de population...) cree un stress, c’est-a-dire un ensemble de 
reactions d'adaptation qui accelerent le metabolisme. Ceci accroit les besoins en 
vitamines, lesquelles ameliorent la resistance des animaux aux maladies et au stress 
et previennent les troubles metaboliques ; si l'apport vitaminique est insuffisant, on voit 
apparaitre des symptomes d'hypovitaminose mais egalement des perturbations du 
metabolisme qui touchent toutes les grandes fonctions (notamment la reproduction, la 
croissance d'ou une baisse des productions animales, mais aussi l'immunite, d'ou une 
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plus grande sensibilite aux infections). Un approvisionnement vitaminique correct est 
done tres important quand l'etat sanitaire des animaux ou les conditions d'elevage se 
degradent. 

Les hypovitaminoses sont moins des carences primaires, specifiques, que des carences 
secondaires et peu specifiques : elles refletent la pression croissante des facteurs de 
stress et des maladies infectieuses sur la sante et la productivity animales (35) ; elles 
sont caracterisees par une baisse de la croissance et des productions, une diminution 
de la fertility et une resistance aux infections reduite. 

Reconnaitre a temps ces conditions d'environnement nefastes permet d'utiliser les 
vitamines non seulement comme traitement si des symptomes d'hypovitaminose 
apparaissent, mais aussi et surtout en prevention : c'est la vitaminotherapie ; sans elle, 
l'hypovitaminose serait quasi systematiquement observee : (35) 

Perturbation de l'equilibre biologique 


environnement 

facteurs d'environnement . alimentation 
- hygiene 



. . - bactenes 

- malnutrition secondatre 

- virus 

- resistance reduite aux infections . . . ^ 

.. r . - helminthes 

- synergie infection bacterienne/malnutrition 

- protozoaires 

- moisissures 


► Stress 

C'est l'ensemble des reactions d'adaptation de l'animal a des conditions d'environnement 
defavorables. 

Cette periode est importante puisque c'est alors que l'on doit prendre des mesures pour 
restaurer la resistance de l'animal et pour traiter les infections et les carences 
vitaminiques secondaires qui se developpent presque toujours. 
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»-Mecanismes de defense de l'animal 

Un apport vitaminique inadapte, notamment en vitamines D (7), A et E (68), 
deteriore l'immunite a mediation cellulaire. Ces vitamines ont en effet une action 
regulatrice directe sur les leucocytes en se liant a des recepteurs intracellulaires ou en 
modifiant indirectement la production de messagers intracellulaires (65). 

La malnutrition secondaire au stress et aux infections entraine une perte d'appetit, une 
modification de la flore intestinale, une diarrhee accompagnee d'une diminution de 
l'absorption intestinale, et une augmentation des besoins nutritionnels. 

II existe des relations entre le stress, les infections et les carences vitaminiques : 

- les infections bacteriennes ont une action synergique avec presque toutes les carences 
vitaminiques (68). 

- l'administration de vitamines du groupe B est peu utile lors d'infection virale ; elle 
peut toutefois etre interessante pour accroitre l'efficacite d'un vaccin. 

- une supplementation en vitamines A, D, E et C diminue l'incidence de toutes les 
infections. 

- un stress thermique necessite un apport vitaminique supplementaire (notamment en 
vitamine C) pour que les performances des animaux et l'immunite a mediation 
cellulaire ne soient pas alterees (32). 

- une carence en vitamines A, B , B , biotine, acide pantothenique aggrave l'infestation 
parasitaire (qui, a son tour, en degradant l'epithelium intestinal, diminue l'absorption 
des vitamines). 


II est important de savoir que les signes de carence observes dans la premiere semaine 
de vie ou juste apres l'eclosion sont dus a des reserves insuffisantes dans le jaune d'oeuf, 
elles-memes correlees a la ration alimentaire de la pondeuse, plutot qu'a la composition 
de l'aliment de demarrage (60). Ainsi, si l'oeuf est une des meilleures sources de 
vitamines pour l'homme, c'est parce qu'il devrait normalement contenir toutes les 
vitamines (en qualite et en quantite) necessaires au developpement embryonnaire (90). 

Une vitaminotherapie parait done indispensable, particulierement en elevage intensif : 
elle doit assurer non seulement la couverture des besoins minimaux recommandes, mais 
egalement celle des besoins supplementaires engendres par les conditions d'elevage et 
les stress que celles-ci induisent. 

Nous n'evoquerons ici que les principales interactions entre vitamines et fonctions 
vitaminiques, tout en sachant qu'elles sont innombrables. Le role des vitamines dans 
le metabolisme est essentiel : une carence ou un exces nuit aux performances et a la 
sante de l'animal, alors qu'une supplementation raisonnee peut avoir, outre l'absence 
de symptomes de carence, des effets benefiques qui ne sont pas encore tous etablis. 
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Premiere partie : 

Vitamines et 
carences vitaminiques 
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Premier chapitre : les vitamines liposolubles 


Les vitamines liposolubles sont les vitamines A, D, E et K ; elles sont solubles dans 
les lipides et les solvants organiques. Les matieres grasses de la ration assurent leur 
transfert et leur absorption, selon les memes mecanismes que les lipides. Elles sont 
ensuite stockees en quantite relativement importante (variable en fonction de l'apport 
alimentaire) dans le tissu adipeux et le foie ; elles peuvent done etre administrees de 
fagon discontinue. 

Cette capacite de stockage presente a la fois l'avantage de fournir regulierement a 
l'organisme les quantites necessaires a ses besoins, mais aussi l'inconvenient d'une 
toxicite potentielle si l'accumulation est excessive, done une alteration de la sante des 
animaux et de leurs performances. 

Le mode d'action de ces vitamines est lie a leur caractere liposoluble (insertion 
membranaire, modulation de l'expression de differents genes). II existe plusieurs 
structures ayant une activite vitaminique A, D, E ou K : cette heterogeneite structurale 
conduit a parler des vitamines A, des vitamines D, des vitamines E et des vitamines K. 
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Tableau 1 : Classification des substances douees d'une a 


Formes 

naturelles 

Presentations 

commerciales 

usuelles 

Vitamines A 

A : retinol (alcool) 

1 1 cis retinal 
(aldehyde) 

A, : 3 - deshydroretinol 
acides retinoi'ques : 
acide retinonique tout 
trans 

acide retinoique 9 cis 

- acetate et palmitate 
de vitamine A1 

- retinol sur support 
protecteur 
(microbilles) ou 
hydrodispersible 

Provitamines A 

P et a carotenes 
cryptoxanthine 

P carotene 

Vitamines D 

D 9 : ergocalciferol 

D 3 : cholecalciferol 

- vitamine 

- vitamine D 3 libre 
ou fixee sur support 
(microbilles, 
produits 

hydrodispersibles) 

Vitamines E 

a tocopherol 

P tocopherol 

- a tocopherol 

- acetate de a 
tocopherol 

Vitamines K 

Kj : phylloquinone 

K 9 : menaquinones 

- K, 

- K 3 : menadione 


ite vitaminique (44) (60) 


Activite 
exprimee 
en : 


Unites 

Internationales 
(UI), soit 0,33 pg 
de Aj ou 0,6 pg 
de P carotene 


UI, soit 0,025 pg 
de D 2 (pore, 
lapin) ou D 3 
(toutes especes) 


UI et mg (1 UI 
= 1 mg d’acetate 
de a tocopherol) 


mg de et K 3 
(1 mg de K 3 
= 3,8 mg de K ; ) 
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1 - Les vitamines A 

= retinols = axerophtols 


1-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 

1-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 


Elle a ete determinee par Karrer en 1931 et sa synthese chimique a ete realisee en 1946 
par Isler ; les formes commerciales les plus utilisees sont obtenues par synthese, et 
stabilisees car la vitamine A et ses precurseurs sont instables et peuvent facilement etre 
inactives par oxydation pendant la recolte et la conservation des vegetaux. 


Sous le nom de « vitamine A », on rassemble plusieurs molecules (cf fig. 1) : 


retinol tout trans (vitamine A \ ) 



ch 2 oh 


forme d'apport 


3 deshydroretinol (vitamine A 2 ) 



ch 2 oh 


11 cis retinal : intervient dans la formation de la rhodopsine (cf 1-2-1) 
11 



oxydation et 


isomerisation 


CHO 


acide retinoique tout trans 



COOH 


oxydation 


en 2 temps 



oxydation en 2 temps 


et isomerisation 


*a 

a 


Figure 1 : Structure des vitamines A (76) (88) 
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- A ou retinol et retinal ; il existe 6 isomeres (cis/trans), la forme tout trans ayant la 
plus grande activite biologique (67). Elle est absente chez les vegetaux, mais 
abondante dans le foie de poisson. 

- A, ou 3- deshydroretinol et 3- deshydroretinal ont une activite moindre chez les 
oiseaux. 

- Les provitamines A, d'origine vegetale, font partie des carotenoides ; ceux-ci sont un 
ensemble de pigments de structure terpenique dont certains seulement sont des 
provitamines A (cf fig. 2). Certains, comme le P(|3)carotene, la cryptoxanthine et la 
zeaxanthine, abondantes dans le grain du mais jaune (90), peuvent etre transformes 
en retinol ou en retinal par l'organisme. Cependant, cette reaction ne se fait pas bien 
chez les jeunes volailles (90). 



Figure 2 : Structure des provitamines A (76) (88) 


Dans les produits naturels, on trouve la « vitamine A » sous forme d'esters d'acides 
gras, appeles retinyl esters. 
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1 Unite Internationale de vitamine A = 0,33 (ig vitamine A 

= 0,6 (ig B (B)carotene 


1 retinol equivalent = 1 (ig retinol 

= 3,33 UI retinol 
= 6 (ig (10 UI) B (B)carotene 


1-1-2 - Metabolisme (35) (67) 

- la conversion des provitamines A en retinol se fait essentiellement pendant 
l'absorption dans la paroi intestinale chez les volailles. 

- l'absorption intestinale se fait par endocytose de micelles, d'ou l'interet de la presence 
de lipides et d'acides gras dans la ration et les roles importants des sels biliaires. La 
« vitamine A » est absorbee sous forme alcool (apres hydrolyse), ester ou sous forme 
de carotenoides ; en effet, une partie des carotenoides (variable selon les especes et 
les sujets) est absorbee sans etre transformee en vitamine A, et contribue a la 
coloration des graisses de reserve, du vitellus de l'oeuf et de la peau. 



Figure 3 : Modalites d'absorption et de conversion en retinol d'un carotenoide, le 
B (B) carotene (67) (76) 
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Ces differentes modalites d'absorption des carotenoides expliquent pourquoi le 
rendement massique de la reaction de conversion du B (B) carotene en retinol est faible 
(1/6), alors que cette provitamine correspond chimiquement a 2 molecules de retinol 
(cf fig. 3). 

- le transport se fait par voie lymphatique et par voie sanguine par les chylomicrons 
et les lipoproteines (VLDL, LDL). 

- il y a ensuite accumulation dans les cellules de Kiipffer du foie, essentiellement sous 
forme esterifiee avec le palmitate. La quantite stockee depend de l'apport alimentaire, 
de la voie d'administration et de la forme de vitamine A administree. 

- le retinyl palmitate est alors hydrolyse en retinol qui se retrouve dans le sang, 
essentiellement sous forme liee a des proteines de transport (albumine, Retinol 
Binding Protein synthetisee dans le foie) et aux lipoproteines (VLDL, LDL). 

- il y a ensuite conversion en 11 cis retinal (au niveau de la choroide) et en acides 
retinoiques. Ceux-ci sont des composes actifs a part entiere, mais ils n'ont pas du tout 
la meme fonction que le 1 1 cis retinal : ils interviennent comme des facteurs generaux 
de transcription avec un mode d'action tout a fait similaire a celui d'une hormone 
apolaire. 

- le catabolisme consiste en une glucuronoconjugaison et l'elimination par voie biliaire 
(66 %) ou urinaire (33 %) de differents composes plus ou moins oxydes. 


1-2 - FQNCTIONS VITAMINIOUES 

1-2-1 - Mecanisme de la vision crepusculaire 

La vitamine A est indispensable a la synthese du pourpre retinien ou rhodopsine, 
pigment photosensible des cellules en batonnets de la choroide qui participe a la vision 
crepusculaire (67). 


La rhodopsine est une apoproteine (opsine) associee par une liaison covalente de type 
imine au 11 cis retinal, qui se trouve dans la membrane des disques du segment externe 
du batonnet. Lors de stimulation lumineuse, la rhodopsine est hydrolysee en opsine et 
en 11 trans retinal. Les changements de conformation de la proteine correspondant a 
differents etats d'excitation conduisent a la mise en place de voies de signalisation 
cellulaire telles que la liberation d'acides a amines excitateurs (aspartate, glutamate) 
responsables de l'activation des cellules bipolaires adjacentes (cf fig. 6). Le 11 trans 
retinal est ensuite reduit en 11 trans retinol, puis isomerise et oxyde en 11 cis retinal 
qui s'associera a nouveau a une molecule d'opsine. 
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Figure 6 : Cellule en batonnet et mecanisme de la vision crepusculaire (67) (88) 
opsine* : etats d'excitation successifs de l'opsine 


Une carence entraine une baisse de la vision crepusculaire quand l'intensite lumineuse 
est faible : c'est l'hemeralopie. 

Chez les volailles, on trouve au niveau de la retine et de la glande pineale un 
photopigment proche de la rhodopsine, la pinopsine. Une etude menee sur des cailles 
du Japon a montre que la vitamine A etait impliquee dans la reaction de la glande 
pineale a la lumiere : en observant deux groupes d'oiseaux, l'un servant de groupe 
temoin, l'autre etant carence en vitamine A (la carence a ete induite en distribuant a 
ces oiseaux un aliment ne contenant pas de vitamine A), on a constate que les variations 
de la production de melatonine en fonction de l'intensite lumineuse (alternance jour/ 
nuit) suivaient le meme rythme dans les deux groupes, mais que leur amplitude etait 
plus importante dans le groupe temoin. Par consequent, l'augmentation nocturne de la 
production de melatonine est plus importante dans le groupe temoin. Une breve 
exposition a la lumiere des oiseaux de ce groupe pendant la nuit provoque une baisse 
de production de melatonine qui atteint alors son niveau diurne ; chez les cailles 
carencees, la meme stimulation lumineuse pendant la nuit n'entraine qu'une faible 
diminution de la production de melatonine. En cas de carence en vitamine A, la 
production de melatonine est done moins importante : la vitamine A joue un role 
essentiel dans l'intensite de la reponse de la glande pineale a une stimulation 
lumineuse (43). 
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1-2-2 - Autres fonctions 

Les acides retinoiques (acide retinoique tout trans et acide retinoique 9 cis) 
interviennent dans le controle de la proliferation cellulaire ; de plus, ils agissent comme 
facteurs de differenciation des cellules epitheliales (epitheliums intestinal (134), cutane, 
genital, urinaire, bronchique ...) et des cellules souches de la moelle osseuse (lignee 
myeloide), et comme mitogenes sur les chondrocytes et les gametes. Ces deux formes 
oxydees du retinol interviennent egalement dans la regulation de l'expression de 
nombreux genes comportant des sequences RARE et/ou RXRE dans les promoteurs, 
de fa§on analogue a une hormone apolaire. 

C'est ainsi que l'acide retinoique tout trans augmente la synthese des immunoglobulines, 
de la transferrine et particulierement celle des glycoproteines et des proteoglycannes, 
tres abondants dans les secretions mucoides ; il diminue aussi la production des 
keratines. 

Par consequent, une carence en vitamine A entraine une atrophie des cellules 
epitheliales (60), notamment intestinales, pulmonaires, genitales, urinaires 
(colpokeratose) et corneennes (xerophtalmie), qui evoluent vers la keratinisation, avec 
une proliferation des couches cellulaires sous-jacentes (67) et une baisse de la 
production de mucus. 

Secondairement, on observe une diminution de l'appetit, de l'absorption des nutriments, 
une alteration de la croissance osseuse : les os sont alors fins, courts. On note done 
une faiblesse des pattes, une faiblesse generale chez les jeunes, des retards de 
croissance, des malformations osseuses notamment au niveau de la cavite cranienne 
qui se developpe insuffisamment, provoquant une compression du nerf optique et la 
cecite, mais aussi au niveau de la colonne vertebrale, entrainant des troubles nerveux 
comme des convulsions, de l'ataxie. Chez le caneton, la paralysie est possible. 

La resistance aux maladies infectieuses et au stress est moindre (68) (122) pour 
plusieurs raisons : les barrieres epitheliales etant directement atteintes 
(hyperkeratinisation, production de mucus diminuee, voire absente d'ou ulcerations), 
elles presentent des ouvertures directes aux bacteries. 

De plus, une carence en vitamine A entraine une baisse de l'activite de la bourse de 
Fabricius, de la thyroide, des glandes surrenales. II y a done une baisse de l'immunite 
humorale specifique (production d'anticorps) et non specifique (phagocytes, lysozymes, 
lymphocytes T, diminution de la maturation des myeloblastes et done de la formation 
des polynucleaires neutrophiles), de la production de corticosteroi'des, de la 
glucogenese, de la synthese de transferrine et des autres mediateurs de l'inflammation. 

Les fonctions de reproduction sont perturbees : une hypovitaminose se traduit par des 
malformations foetales (la vitamine A intervient dans la differenciation des tissus 
embryonnaires (78)), une mort prematuree, une degenerescence de l'epithelium de 
l'uterus et des oviductes, une baisse de la production de gametes et done une diminution 
de la fertilite et de la fecondite. 
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1-3 - CARENCE EN VITAMINE A 


1-3-1 - Causes 

Elies ne sont pas toutes specifiques a la vitamine A, et peuvent provoquer des 

multicarences vitaminiques. 

On peut distinguer des causes techniques : 

- un mauvais melange des constituants de la ration, surtout lorsqu'il est manuel, entraine 
des hypovitaminoses (97). 

- la vitamine A est inactivee par la lumiere, la chaleur, les graisses oxydees et surtout 
l'oxygene (67). Elle est presente dans les produits vitaminiques du commerce sous 
forme enrobee et stabilisee dans des microbilles ; sa conservation est ainsi assuree, 
et son cout est faible. Les carences sont done devenues moins frequentes (44). 

- le fer, le manganese augmentent les risques d'oxydation : le premelange vitamines- 
oligoelements doit se faire juste avant d'etre incorpore a bailment (67). 

L'hypovitaminose peut egalement avoir des causes biologiques : 

- la fievre augmente l'excretion de vitamine A (131). 

- une lesion hepatique, la cortisone diminuent le stock de vitamine A ; une temperature 
basse augmente l'utilisation de la vitamine A accumulee dans le foie (95). 

- lors de carence en vitamine A, la conversion du carotene en vitamine A diminue (90). 

- une infestation parasitaire (coccidiose, helminthose) provoque des hypovitaminoses A 
(97). 


1-3-2 - Svmptomes 

1-3-2-1 - Svmptomes lies a Thyperkeratinisation epitheliale 

Les signes de carence apparaissent en 2 a 3 semaines. Chez les jeunes, qui sont plus 
sensibles puisque leurs reserves hepatiques sont plus faibles, les symptomes se 
developpent plus rapidement, sauf la cecite qui s'installe plus lentement que chez les 
adultes (67). 

— » ► hyperkeratose : la peau est tres epaissie, les jeunes presentent un plumage ebouriffe 
et les adultes un mauvais emplumement (97). 
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hyperkeratinisation epitheliale : 

- de la muqueuse digestive 

Des lesions pustuleuses blanches se developpent sur la muqueuse buccale, la 
langue, l'cesophage, le pharynx (90) (114) par infection secondaire a 
l'hyperkeratinisation (60) ; celle-ci est caracteristique de la carence. 
L'epaississement de la muqueuse intestinale entraine de la diarrhee, une baisse 
d'appetit ; les secretions digestives (salive, mucus) se tarissent (67). 

- de la muqueuse vaginale : colpokeratose 

- de la muqueuse oculaire 

Les yeux deviennent enfles, l'hyperkeratose conjonctive et corneenne provoque 
une keratomalacie, une xerophtalmie (60). C'est la raison pour laquelle les 
vitamines A sont egalement appelees « axerophtols ». 

- de la muqueuse respiratoire 

Une fine couche de tissu necrose tapisse alors la muqueuse tracheale et la 
muqueuse bronchique (14) ; par consequent, la fonction ciliaire est alteree et 
la sensibilite aux infections respiratoires est accrue. 


goutte viscerale due a une nephropathie 

Les jeunes oiseaux recevant une ration deficiente en vitamine A meurent en 3 
semaines : on retrouve des depots d'urates sur les reins, et les ureteres sont 
visibles et dilates (60) (90). Au microscope, on observe une dilatation des tubes 
collecteurs du rein, une metaplasie et une keratinisation des ureteres et de 
l'epithelium des tubes collecteurs qui entraine une baisse de la secretion de 
mucus, et done une diminution de l'hydrosolubilisation des urates ; ceux-ci 
precipitent alors dans les ureteres (131). La mortalite est directement augmentee 
par cette hyperkeratinisation. 


1-3-2-2 - Resistance reduite des oiseaux aux infections 
— > diminution de l'immunite 

La reponse immunitaire est reduite : l'integrite cellulaire est tres importante pour 
recevoir et repondre aux messages re§us, et pour coordonner la reponse immunitaire 
( 68 ). 

— » ► sensibilite accrue aux maladies 

Une carence augmente le risque de pasteurellose, coccidiose, ascaridiose, capillariose, 
histomonose, salmonellose, coryza contagieux, bronchite infectieuse... La vitamine A 
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augmente la resistance des muqueuses a l'invasion par des germes pathogenes : elle 
contribue de maniere generate a la sante des volailles en augmentant leur resistance 
aux maladies infectieuses (surtout dans les appareils digestif et respiratoire) (49) (78). 
La mortalite est done indirectement accrue lors de carence. 

Exemples : 

- la vitamine A participe activement a la protection des poulets contre la coccidiose : 
il y a une relation bien determinee entre la quantite de vitamine A dans la ration et 
la gravite de la maladie (132). 

- une faible quantite de vitamine A dans l'organisme augmente la severite de la maladie 
de Newcastle chez le poulet : la bourse de Fabricius est moins developpee lors de 
carence en vitamine A, et son poids diminue encore lors d'infection par le virus de 
Newcastle ; il y a alors lymphopenie (le nombre de leucocytes est plus faible chez 
des poulets infectes s'ils sont carences en vitamine A pendant la phase aigue de la 
maladie de Newcastle) (120). La morbidite dans une troupe de poulets est egalement 
plus importante en cas de carence preexistante (121). 

— > les oiseaux sont egalement plus sensibles a l'aflatoxine, surtout le canard (51) (94). 


1-3-2-3 - Baisse des productions 

La carence entraine des troubles de la fecondation par chute du nombre de 
spermatozoides (49). 

Lors de carence en vitamine A, la production d'oeufs est reduite (cf fig. 7) : 
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Figure 7 : Effet de la vitamine A sur le taux de ponte de poules infestees par 
Trichinella spiralis (Bauernfeind et De Ritter. 19591 
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De plus, l'eclosabilite et le poids de ces oeufs sont diminues (60) (72) (90). 

Les taches de sang dans le jaune d'oeuf pourraient etre dues en partie a une teneur 
insuffisante de la ration en vitamine A (133). Chez la dinde, cette carence provoque 
des taches brunes a la surface des coquilles d'oeufs (67). 

L'appetit et la vitesse de croissance sont diminues chez les jeunes (60). 
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2 - Les vitamines D 


2-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 

2-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 

CH 3 



Vitamine D, ou ergocalciferol 



Vitamine D 3 ou cholecalciferol 

Elle a ete isolee puis synthetisee en 1931. 

Elle existe sous 2 formes actives : 

* vitamine D n isolee a partir de l'ergot de seigle et derivee de l'ergosterol, presque 
totalement depourvue d'activite chez les oiseaux. 

* vitamine D 3 isolee initialement a partir d'huile de poisson, derivee du 
7 dehydrocholesterol et 30 fois plus active que la vitamine D, (90) chez les oiseaux. 

1 UI de vitamine D = 0,025 pg de vitamine D. pure. 

2-1-2 - Metabolisme 

2-1-2-1 - Svnthese au niveau cutane 


Chez toutes les especes, l'apport alimentaire de vitamine D est complete par une 
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synthese au niveau de la peau si l'animal est expose aux rayons ultra-violets du soleil 
ou de lampes. Un precurseur steroide (le 7 dehydrocholesterol) present dans les 
secretions cutanees est en effet transforme en vitamine D a la surface de la peau sous 
faction des rayons ultra-violets, puis reabsorbe au niveau cutane ou avale lorsque le 
poulet se lisse les plumes. Une exposition solaire quotidienne de 10 minutes suffirait 
a prevenir une carence en vitamine D (90) mais les pratiques d'elevage actuelles n'en 
presentent que rarement la possibility (49). 

2-1-2-2 - Apport alimentaire (67) 

La vitamine D est absorbee surtout au niveau du jejunum, en presence de sels biliaires ; 
elle est liee a une globuline qui la protege de Toxydation, done de l'inactivation. 

2-1-2-3 - Voies d'activation 



Figure 8 : Voies d'activation de la vitamine D (67) (76) 
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Dans le foie, la vitamine D subit une premiere hydroxylation en 25 en presence d'une 
25 hydroxylase. 

Comme la plupart des ligands hydrophobes, cette molecule est ensuite transportee de 
fagon specifique par une globuline, la D Binding Protein et de fagon non specifique 
par l'albumine jusqu'au rein ou elle subit une deuxieme hydroxylation en la (en 
position axiale) : la molecule obtenue est le la, 25 dihydroxycholecalciferol ou calcitriol 
qui correspond a la forme active douee d'une action hormonale lors de la regulation 
de la calcemie (cf fig. 8). 

Cette synthese de vitamine D est regulee par plusieurs molecules : la parathormone, 
hormone peptidique produite par les parathyroides, active la 25 hydroxylase hepatique 
et la la hydroxylase renale et inhibe les autres hydroxylases hepatiques (qui agissent 
en 23, 24 et 26). Par consequent, elle augmente la synthese du calcitriol et conduit a 
l'obtention d'un compose qui est une hormone apolaire a part entiere. 

Au contraire, les derives hydroxyles du calciferol limitent la production du calcitriol : 
la 25 hydroxylase subit une retroinhibition de faible importance par le 
25 hydroxycholecalciferol ; mais surtout, le la, 25 dihydroxycholecalciferol (ou 
calcitriol) induit la synthese des differentes hydroxylases hepatiques (23, 24 et 26) et 
des recepteurs nucleaires du calcitriol et reprime la synthese de la 25 hydroxylase et 
de la 1 a hydroxylase. Ainsi, le calcitriol favorise sa propre distribution et son 
elimination tout en reprimant une exacerbation de sa synthese. 


2-1-2-4 - Catabolisme 

Plusieurs hydroxylases agissent sur le cholecalciferol en 23, 26 mais surtout en 24, ce 
qui correspond a une baisse considerable de l'activite biologique des vitamines D et a 
des possibility d'inactivation. 


2-2 - FONCTIONS VITAMINIOUES 

Le calcitriol agit comme une veritable hormone apolaire sur plusieurs organes cibles 
(intestin, os, rein, parathyroide) et se comporte en facteur hypercalcemiant (cf fig. 9). 
Elle a un effet similaire, mais moindre, sur le phosphore (60) (90) (123). 

La vitamine D est done indispensable a l'absorption intestinale du calcium et 
indirectement du phosphore. Lors de carence en vitamine D, il n'y a pas de modification 
majeure (taille, composition) des proteoglycannes de la corticale diaphysaire de l'os ; 
par contre, la substance hyaluronique est plus abondante car sa synthese est regulee 
par un facteur dont la production serait influencee par la vitamine D (33). 
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Figure 9 : Fonctions vitaminiques de la vitamine D (60) (90) 


Les symptomes d'une carence seront les memes que ceux observes lors d'une carence 
en calcium ou en phosphore (90), ou lorsque le rapport phosphocalcique entre le 
calcium total et le phosphore disponible dans la ration est trop faible (67). Le rapport 
phosphocalcique dans l'aliment destine aux oiseaux de chair doit etre compris entre 1,5 
et 2,1 (44) (60). Pour les poules pondeuses, il doit etre d'environ 6, pour les dindes 
pondeuses, de 3,6 et pour les dindes reproductrices, de 4,8. 


2-3 - CARENCE EN VITAMINE D . 

2-3-1 - Causes 

Les apports vitamines des aliments sont souvent negligeables, et, comme pour la 
vitamine A, il est indispensable de realiser une supplementation en vitamine D r 
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Un apport de vitamine D, reste ininteressant chez les volailles en raison du faible 

nombre de reactions d'hydroxylation a l'origine d'une mauvaise utilisation par 

1'organisme (49) (60) (123). 

- la vitamine D est degradee par la lumiere, l'oxygene, les acides ; il faut done la 
conserver en flacon opaque a l'abri de l'air (67). 

- dans l'aliment, la vitamine D peut etre alteree par la chaleur, la peroxydation des 
graisses, une deterioration de l'enrobage protecteur. Si la conservation est correcte, 
le cout de cette vitamine etant reduit, les carences sont assez rares. 

- si le rapport phosphocalcique de la ration n'est pas assez eleve, les besoins en 
vitamine D. sont accrus (123). 

- un exces de vitamine A interfere avec l'absorption ou le metabolisme de la vitamine 
D. (95) en accroissant les besoins et provoque a tres forte dose un rachitisme 
(symptome d'hypovitaminose D chez le jeune) corrige par l'apport de vitamine D (4) ; 
la vitamine A a forte dose diminue egalement les effets toxiques de doses elevees de 
vitamine D 3 (hypervitaminose) chez les poulets et les poules (130) et la vitamine D. 
diminue les effets toxiques d'un exces de vitamine A (4). 

En effet, la vitamine D, et ses metabolites 25(OH)D. et 1,25 (OHC D 3 interferent avec 
l'absorption, le transport et le metabolisme de la vitamine A selon un mecanisme tres 
semblable a celui selon lequel la vitamine A interagit avec la vitamine D v Ils alterent 
notamment l'efficacite du transport sanguin de la vitamine A grace a une tres grande 
affinite pour les sites presents sur les proteines de transport de la vitamine A et de 
ses derives. 

- des carences secondaires sont observees en cas de stress (les modifications 
hormonales engendrees font varier le rapport phosphocalcique) comme l'elevage en 
batterie ou une temperature basse, et dans le cas du jeune (croissance) (14) (44). 

- d'autres carences d'utilisation surviennent lorsque l'assimilation de la vitamine D est 
alteree (lesions pancreatiques ou intestinales, insuffisance des apports concomitants 
en lipides) ou lorsque la conversion de la vitamine D en calcitriol est bloquee (lesions 
hepatiques ou renales) (cf tabl. 2). 

- on peut aussi observer du rachitisme malgre une quantite suffisante de vitamine D 3 , 
et ne repondant pas a l'injection de vitamine D. : un defaut genetique du metabolisme 
de cette vitamine a ete incrimine (Hurwitz, 1973 ; Walser, 1980 ; Olson, 1981 ; Bar, 
1987). 

- une mycotoxicose diminue l'absorption de la vitamine D, ou diminue sa conversion 
hepatique en metabolites actifs, done augmente les besoins en vitamine D. (51). Chez 
les canetons, les poulets, les signes associes a une carence en vitamine D sont 
accentues par l'aflatoxine ; et une carence en vitamine D rend les animaux plus 
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Tableau 2 : Devenir de la vitamine D, dans l'organisme (131) 



defaut de conversion de vitamine D en calcitriol baisse de l’assimilation de vitamine D 
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sensibles a l'aflatoxine (94). La zearalenone, dans un mais contamine par cette toxine, 
bloque l'absorption de la vitamine D, d'ou des signes de fragilite osseuse au niveau 
des pattes ; l'oie est l'espece la plus sensible a cette toxine (49). 


2-3-2 - Signes de carence 

2-3-2-1 - Chez le jeune : rachitisme 

Le rachitisme est une proliferation du cartilage des os en croissance avec une 
mineralisation inappropriee (57) : la vitamine D est dite "antirachitique". 

Le rachitisme apparait en general quelques semaines apres l'eclosion, lorsque les 
reserves hepatiques du jeune sont epuisees ; il se manifeste chez des jeunes eleves a 
l'obscurite chez qui la synthese de vitamine D au niveau cutane sous faction des rayons 
ultra-violets est impossible, nes en fin d'hiver, ou de meres non supplementees en 
vitamine D et logees dans des locaux sombres. 

La resorption osseuse est insuffisante : les os sont mous, caoutchouteux, souvent 
epaissis, d'ou des deformations osseuses qui touchent surtout les pattes. Elies 
provoquent des douleurs, des boiteries, des retards de croissance ; les animaux sont 
parfois incapables de marcher (90). Le cartilage de croissance est court, rapidement 
mineralise, d'ou un arret de la croissance. On observe des bourrelets au niveau des 
articulations correspondant a un epaississement des cartilages de conjugaison, 
notamment le "chapelet costal" (c'est un epaississement des epiphyses et des cartilages 
de conjugaison des cotes), un ramollissement du bee, et une incurvation du 
sternum (67). Puis l'etape de mineralisation conduit a « figer » les deformations des 
cartilages de conjugaison. 

Toutes les especes sont touchees : 

- faisan 

le rachitisme apparait des le cinquieme jour s'il n'y a pas de supplementation 

(20). 

- poulet 

• entre l'eclosion et l'age de 4 semaines, le rachitisme est particulierement 
frequent (125). Les pattes sont tordues, avec des luxations tendineuses et des 
lesions du cartilage de conjugaison. 

• entre 4 et 8 semaines, Tobservation du rachitisme est plus irreguliere ; les 
pattes sont tordues, et on voit apparaitre une dyschondroplasie tibiale 
(proliferation et croissance d'une plage cartilagineuse avasculaire au-dessous 
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du cartilage de conjugaison) avec une hypertrophie possible de l'epiphyse 
osseuse. II y a alors des boiteries : l'animal s'assoit sur les talons et refuse de 
marcher (58). L'involution des lesions est possible avec l'age. 

• apres 8 semaines, on observe des lesions du cartilage articulaire avec ou sans 
fracture epiphysaire, des luxations tendineuses et l'apparition de synovites et 
tenosynovites a caractere infectieux. II y a egalement un mauvais 
developpement des plumes, des deformations du bee et un ramollissement des 
ongles (60). 

- dinde 

le rachitisme apparait entre 2 et 6 semaines d'age. Les besoins en vitamine D 
sont superieurs a ceux du poulet. On observe egalement une dyschondroplasie 
(67). 

Une carence en vitamine D affecte la reponse immunitaire a mediation cellulaire chez 
les jeunes poulets de chair (7). 


2-3-2-2 - Chez l'adulte 
— ► osteomalacie 

Le calcium et le phosphore se fixent mal, les os s'appauvrissent en matieres minerales 
et deviennent legers, poreux, fragiles. Ces zones de demineralisation sont liees a la 
stimulation des parathyroides et a l'absence de controle de l'activite de la parathormone. 
On observe egalement des deformations plus ou moins accentuees du squelette, voire 
des fractures (60). Chez le canard, le bee se recourbe (67). L'hypocalcemie, plus ou 
moins compensee par l'action de la PTH (parathormone), peut provoquer des 
convulsions. 

— ► productions 

La coquille des oeufs devient mince, fragile, voire molle (60). La ponte diminue jusqu'a 
devenir nulle et l'eclosabilite baisse egalement (72) car le developpement embryonnaire 
dans ces oeufs est incomplet : la vitamine D est necessaire a l'utilisation du calcium 
de la coquille par l'embryon, et done a la survie de celui-ci (90) ; le transport actif de 
calcium a travers la membrane chorioallantoique serait largement un phenomene 
vitamine D-dependant (36). Une carence en vitamine D altere done la ponte et la qualite 
des poussins. 
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3 - Les vitamines E 


= tocopherols 


3-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 

3-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 


Elle a ete decouverte en 1922 par Evans et Bishop. II existe au moins 8 tocopherols 
a action vitaminique E (60). 


Ri 



noyau chromanol 


a tocopherol = 5,7,8 trimethyltocol 

Rl = R 2 = R 3 = CH 3 


(3 tocopherol = 5,8 dimethyltocol 
Ri = R 3 = CH 3 ,R 2 = H 


8 tocopherol = 8 methyltocol 
Rj = R 2 = H 
R, = CH, 


y tocopherol = 7,8 dimethyltocol 
R, = H 

R, = R, = CH, 


La forme a tocopherol est la plus active et la plus abondante dans les cereales 
habituellement utilisees (60). Elle peut etre synthetisee chimiquement ou isolee des 
huiles vegetales (90). 

On considere aussi les tocotrienols (a, (3, y, 8 ...) qui se distinguent des tocopherols 
correspondants par la presence de doubles liaisons dans la chaine laterale en 3', 
7' et 11'. Ces composes sont moins actifs que les tocopherols correspondants. 


Ce sont des molecules tres oxydables, d'oii leur role d'antioxydants naturels (60). 

L'activite E est exprimee en UI ou en mg d'acetate de a tocopherol (lmg = 1 UI), 
forme de synthese couramment utilisee ; 1 mg de a tocopherol, forme naturelle, 
correspond a 1,36 UI. 


3-1-2 - Metabolisme 

L'absorption intestinale de la vitamine E depend de l'integrite de la muqueuse 
intestinale, de la presence des lipases pancreatiques et de l'excretion hepatique des 
sels biliaires comme pour toutes les vitamines liposolubles. La vitamine E se retrouve 
ensuite dans le sang sous forme libre puis rapidement liee aux lipoproteines (VLDL, 



- 37 - 


LDL) (67). Son catabolisme produit des composes glycurones de l'acide tocopheronique 
(67). 

3-2 - FONCTIONS VITAMINIOUES 


3-2-1 - Role antioxvdant 

La vitamine E se concentre au niveau des membranes cellulaires et intracellulaires 
grace a sa double affinite pour les lipides (grace a sa chaine laterale) et pour les 
proteines (grace a son noyau chromanol). Ainsi fixee, elle protege les acides gras 
insatures des membranes contre l'oxydation, grace a la mise en place de chaines 
d'oxydoreductions faisant intervenir des molecules soufrees (cysteine, glutathion) 
et le selenium (coenzyme des glutathion peroxydases cy toplasmiques et 
mitochondriales) (60) (cf fig. 10). 

En cas de carence en vitamine E, il y a formation et accumulation anormale de 
peroxydes qui provoquent l'oxydation des acides gras des phospholipides membranaires 
et, a terme, la disorganisation des feuillets lipidiques, c'est-a-dire la lyse des 



Figure 10 : Roles antioxvdants des vitamines E (tocopherols). Svnergie avec les 
autres svstemes antioxvdants (76) (88) 

TOH : tocopherols GSH : glutathion L‘ : radicaux lipidiques 



- 38 - 


La vitamine E maintient notamment la stabilite des membranes cellulaires riches 
en acides gras insatures des hematies, et l'integrite des capillaires sanguins (60). 
La vitamine E previent la degenerescence musculaire et hepatique (60) (133). Elle 
protege egalement la membrane des spermatozoides pendant la dilution et la 
conservation par le froid du sperme : en augmentant l'apport alimentaire de vitamine 
E chez le dindon, le coq, le jars, on augmente la quantite de vitamine E dans le 
sperme, et par consequent la stabilite des membranes des spermatozoides (127). 
Chez les males, notamment le jars, un apport alimentaire de vitamine E (35 a 40 
UI vitamine E/kg aliment) augmente significativement non seulement la concentration 
de vitamine E dans le sperme (jusqu'a la fin de la saison de reproduction) et done 
la resistance des spermatozoides, mais egalement le poids testiculaire, la libido et 
la fertility (119) (128). 

La vitamine E protege aussi de l'oxydation d'autres vitamines (dont la vitamine A), des 
hormones et des enzymes. Un manque de selenium et de vitamine E affecte la 
conversion de la methionine en cysteine (29). 

3-2-2 - Stimulation des defenses immunitaires 

La vitamine E agit sur la thyroide et les glandes surrenales en synergie avec le selenium 
(67), mais a des doses tres elevees (10 a 20 fois plus que les besoins, soit 300 mg/kg 
aliment (68)). Cet effet stimulant sur la reponse immunitaire (titre d'anticorps et 
transformation lymphocytaire) contre les infections virales (par exemple le virus de 
Newcastle) et bacteriennes (comme Escherichia coli ) persiste meme si l'apport en 
vitamine E redevient normal apres la distribution de doses elevees pendant les premiers 
jours de vie (85). 

Afin de connaitre l'effet de la vitamine E sur la reponse immunitaire induite par des 
antigenes viraux, une etude a ete menee sur 320 poulets de chair (males et femelles) 
inocules avec differents vaccins (en modifiant l'antigene : virus de la maladie de 
Newcastle, virus du syndrome chute de ponte 1976, virus de la maladie de Gumboro) 
dont l'excipient huileux a ete remplace par une quantite variable de vitamine E (10, 
20 ou 30 %). Les resultats ont permis d'etablir qu'un vaccin dont une partie de 
l'excipient huileux (surtout 20 ou 30 %) a ete remplacee par de la vitamine E induit 
une reponse en anticorps plus rapide et plus intense qu'un vaccin contenant seulement 
de l'huile minerale comme excipient : la vitamine E a alors un effet adjuvant (40). 

3-2-3 - Svnthese de l'heme 

La vitamine E participe a l'absorption intestinale et au transport du fer, lequel entre 
dans la structure de l'heme (84) : la concentration plasmatique de transferrine, et done 
la capacite de transport de fer par le sang, augmente avec la quantite de vitamine E 
dans la ration. 
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De plus, la vitamine E controle l'induction et la repression des enzymes qui participent 
a la formation de l'acide aminolevulinique et du porphobilinogene (67). Une 
hypovitaminose E entraine done un deficit dans la synthese de la myoglobine, d'ou une 
decoloration des muscles. 

3-2-4 - Respiration cellulaire 

La vitamine E intervient dans la synthese des proteines hemiques, dont les cytochromes 
et l'hemoglobine (67). 


3-3 - CARENCE EN VITAMINE E 


3-3-1 - Causes 

3-3-1-1 - Carence primaire 

Une carence d'apport en vitamine E s'observe encore dans les elevages : l'apport de 
vitamine E se fait sous forme d'esters de tocopherols (acetate surtout) ; cependant, ils 
sont relativement couteux, done utilises avec parcimonie (44), et tres sensibles a 
l'oxydation. Leur stockage necessite par consequent la presence d'agents antioxydants, 
surtout lorsque la ration est riche en graisses : les acides gras insatures produisent par 
rancissement des peroxydes qui detruisent la vitamine E dans l'aliment. 

La quantite a apporter est tres variable selon la composition de la ration (les agents 
oxydants, la presence de selenium, d'acides amines soufres, les acides gras insatures 
modifient les apports alimentaires (90)) et les besoins des animaux (des facteurs 
genetiques influenceraient les besoins (150)). 

Dans les premieres semaines de vie, la quantite de vitamine E dans l'organisme peut 
devenir dangereusement faible si l'aliment est pauvre en vitamine E ; les carences sont 
observees le plus frequemment entre le 5™ e et le 21® me jour de vie (117). La quantite 
de vitamine E dans l'oeuf est correlee a celle de l'aliment, ainsi que celle dans la 
membrane vitelline et dans le foie du poussin a l'eclosion. Celui-ci devra absorber une 
quantite importante de vitamine E par le biais de l'aliment si sa mere est carencee. 

3-3-1-2 - Carence secondaire 

Comme pour les autres vitamines liposolubles, les infections et les ententes diminuent 
l'absorption de vitamine E, tout comme une production insuffisante de sels biliaires. 
Un stress augmente les besoins en vitamine E : elle stimule l'activite des glandes 
surrenales et de l'hypophyse pour augmenter la synthese des corticosteroides (29). Par 
consequent, une temperature basse accroit les besoins, mais aussi toute augmentation 
de l'activite cellulaire (activite physique, croissance rapide). 
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On ne connait pas l'interaction entre la vitamine E et les mycotoxines (51). La vitamine 
E a cependant un role antitoxique lors d'intoxication alimentaire en participant a la 
regulation de l'oxydation des metabolites toxiques (35) (49). 


3-3-2 - Sisnes de carence (35) (58) (60) (98) (131) (150) 

Une carence en selenium ou en vitamine E provoque presque les memes symptomes 
puisque ces deux elements exercent un role synergique (protection des membranes 
cellulaires, stimulation des defenses immunitaires (98)). Ces symptomes sont la 
consequence d'alterations, notamment de lesions necrotiques des tissus musculaires, 
conjonctifs, nerveux. 

3-3-2-1 - Encephalomalacie : "crazy chick disease" (90) 

Elle se rencontre chez les animaux en croissance. Outre la vitamine E, d'autres 
composes antioxydants en ameliorent le tableau clinique. Elle se rencontre frequemment 
avec des rations commerciales qui contiennent des graisses insaturees sensibles au 
rancissement (comme pour la diathese exsudative (90), cf 3-3-2-2). 

Les animaux (poulets, dindes, canards, cailles...) deviennent ataxiques, incapables de 
se maintenir debout et de marcher. A chaque tentative, ils tombent sur le dos. Ces signes 
sont associes a des lesions cerebelleuses : oedeme, necrose, petechies voire hemorragies 
au niveau du cervelet (60) (67) (131) (riche en acides gras insatures) avec 
demyelinisation et degenerescence de la moelle epiniere ; le cerveau et les meninges 
sont aussi oedemateux et hyperemiques. 

Les oiseaux sont affectes jusqu'a l'age de 5 semaines, avec un pic lors des deuxieme 
et troisieme semaines chez le poulet (131) : ils presentent une faiblesse musculaire, une 
ataxie progressive avec des chutes frequentes, une incoordination motrice avec des 
spasmes violents ; la tete est tordue, puis une paralysie et une prostration se 
developpent et la mort survient (60). 

3-3-2-2 - Diathese exsudative 

Elle affecte egalement les oiseaux pendant leur croissance apres 2 semaines de 
distribution d'un aliment insuffisamment dose en vitamine E (53) ; elle est due a des 
lesions vasculaires provoquees par des radicaux libres produits par oxydation, et done 
a une permeabilite capillaire excessive (60) (131) qui provoque des oedemes sous- 
cutanes (53), un exsudat pericardique (67), de l'ascite et par consequent une diminution 
du volume plasmatique. L'oiseau souffre alors de troubles cardiaques 
(cardiomyopathie), associes a une faiblesse generale. 

Les oedemes peuvent etre plus prononces que l'ascite, mais parfois seul un 
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hydropericarde est observe : l'hypothese selon laquelle l'endothelium vasculaire serait 
plus facilement endommage au niveau du coeur parce que c'est un organe tres actif a 
ete emise (53). 

Le poulet parait etre l'espece la plus sensible (le pintadeau l'est moins). Les lesions 
sont principalement vasculaires : on trouve des accumulations liquidiennes sous- 
cutanees, surtout sur les muscles pectoraux, sous les ailes, entre les muscles de la cuisse 
et dans le pericarde (60). 

La diathese exsudative peut etre prevenue par un apport alimentaire important de 
selenium (1 ppm, soit dix fois la dose habitue llement recommandee) (90) ; en effet, 
les proprietes antioxydantes de cet oligoelement lui conferent un role protecteur des 
membranes cellulaires contre les radicaux libres, et par consequent un role preventif 
contre les lesions vasculaires a l'origine de la diathese exsudative. 

3-3-2-3 - Dystrophie musculaire nutritionnelle 

C'est une maladie complexe qui depend de la vitamine E, mais aussi du selenium et 
des acides amines methionine et cysteine (60) (90). Elle touche les oiseaux en 
croissance : les palmipedes entre 15 et 20 jours d'age, les autres especes jusqu'a l'age 
de 4 semaines. Des microthromboses surviennent dans les arterioles et les capillaires 
lors de carence multiple en vitamine E, methionine et cysteine. On observe une 
degenerescence et une necrose des fibres musculaires ; les muscles sont done pales, 
notamment les muscles pectoraux et les muscles de la cuisse (49) (60). Parfois, il se 
forme meme des depots de calcium dans les muscles (53). Ces anomalies provoquent 
des boiteries et des saisies de carcasses en abattoir (49). 

Chez le dindonneau et le caneton, une myopathie se developpe avec des lesions visibles 
au niveau du gesier, et la croissance est ralentie (67). 

3-3-2-4 - Immunodeficience 

Les oiseaux carences presentent une sensibilite accrue aux infections et une moindre 
reponse immunitaire a la vaccination (49 (61) (131). La mortalite est plus importante. 

3-3-2-5 - Baisse des performances 

— ► viande 

La viande est pale par deficit de synthese de la myoglobine et a cause de la dystrophie 
musculaire. 

L'odeur de la viande est anormale si la quantite de vitamine E dans l'alimentation est 
faible (131). Sa couleur et son gout sont modifies, surtout chez la dinde (117). 



Chez l'adulte, les effets d'une carence en vitamine E sont moins importants. La 
production d'oeufs reste inchangee, bien que le poids des oeufs diminue legerement et 
que la qualite de la coquille soit alteree (plus mince, moins resistante) chez les 
pondeuses agees, mais l'eclosabilite est reduite (25) (72) (90). En effet, la mort 
embryonnaire survient des le troisieme ou le quatrieme jour d'incubation (60) par 
rupture des premiers vaisseaux sanguins chez la poule (67), et juste avant l'eclosion 
chez la dinde (150). 

3-3-2-6 - Autres effets d'une carence en vitamine E 

On observe chez les jeunes et chez les adultes une anemie due a une hemolyse (les 
membranes erythrocytaires sont fragilisees), a une degenerescence de la moelle osseuse 
et a un deficit de synthese de l'hemoglobine. 

Chez le pintadeau, en cas de carence simultanee en vitamine E et en niacine (ou 
vitamine PP), un perosis se developpe : il consiste en des lesions du cartilage de 
conjugaison des os du tarse, une deformation osseuse qui entraine une luxation des 
tendons gastrocnemiens ; la patte s'incurve alors vers l'exterieur. Le role de la vitamine 
E reste cependant discute. Les besoins se reduisent apres Page de 6 semaines (19). Chez 
le poulet, une atrophie du pancreas a egalement ete observee (28) (29). 
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4 - Les vitamines K 

= Koagulation Vitamin 


4-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 

4-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 

Plusieurs composes sont doues d'activite vitaminique K : ils ont ete isoles en 1935 et 
synthetises en 1939. Ce sont des derives de la 1,4-naphtoquinone et ils possedent des 
proprietes antihemorragiques. 



1,4 - naphtoquinone structure generale des vitamines K 


• la vitamine K ; ou phylloquinone se trouve dans les vegetaux verts. 
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les vitamines K., ou menaquinones sont synthetisees par la flore intestinale. 

O 

CH 3 


ch 3 



n = 1 a 1 1 


H 2 

ch 3 

-■ n 

1 unite isoprenique 


chaine laterale isoprenique 
insaturee de 2 a 12 unites 


lsoprentques 


L'activite biologique est maximale lorsque la chaine laterale est constitute de 4 a 
5 unites isopreniques. 


• la vitamine K, ou menadione (R = H) est une provitamine ; elle a des derives 
hydrosolubles et, contrairement aux vitamines K t et K„ elle n'est pas antagoniste des 
anticoagulants utilises comme rodenticides (49) (dicoumarol, warfarin). Elle est 
transformee en vitamine K, dans l'organisme par addition d'une chaine laterale : elle 
n'est done active que grace a la flore intestinale responsable de la fixation de cette 
chaine laterale de 20 a 30 atomes de carbone. C'est pourquoi elle n'a aucune activite 
vitaminique chez des animaux axeniques, ni chez des animaux orthoxeniques qui 
re§oivent des sulfamides ou des antibiotiques qui perturbent la flore intestinale (67). 

L'activite vitaminique K s'exprime en mg. 

1 mg vitamine K 3 = 3,8 mg vitamine 


4-1-2 - Metabolisme 

II est peu connu. La vitamine K est apportee par la ration, mais il y a egalement une 
synthese microbienne dans le gros intestin, notamment le caecum (60) (en aval des lieux 
d'absorption). Elle est absorbee avec les sels biliaires, puis stockee mais en faible 
quantite et pendant 8 jours seulement dans le foie et le tissu adipeux (67). Son 
catabolisme procede par oxydation en derives glucuronoconjugues elimines dans l'urine 
(67). 
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4-2 - FQNCTIQNS VITAMINIOUES 


Les vitamines K interviennent comme cofacteurs de reactions de carboxylation en y des 
residus glutamyles de differentes proteines, notamment des facteurs de coagulation II 
(prothrombine), VII (proconvertine), IX (facteur antihemophilique B), X (facteur de 
Stuart), de proteines de regulation de la coagulation (fibrinolyse) telles la proteine C, 
la proteine S, la thrombomoduline et de proteines de transfert des ions calcium comme 
l'osteocalcine presente dans le tissu osseux. 


La forme active des vitamines K est celle du paradiphenol (cf fig. 11), et plus 
exactement de la forme hydroperoxyde capable d'arracher un ion H + de l'atome de 
carbone en y de la chaine laterale du residu glutamyle, et done de permettre le transfert 
d'un carboxylate sur ce meme atome de carbone (reaction catalysee par une 
carboxylase). 


Parallelement, la forme epoxyde obtenue est reduite en vitamines K (de formes 
quinone) grace a une vitamine K epoxyde reductase. Dans une deuxieme etape 
d'hydrogenation catalysee par la vitamine K reductase, la forme quinone est reduite en 
paradiphenol (dihydrovitamine K). 


proteine 


glutamyl - 




COO" 


vitamines K 


vitamines K epoxyde 


Figure 11 : Mode d'action des vitamines K : reaction de y carboxylation des proteines 
de la coagulation (76) (88) 

L'interet de cette reaction de carboxylation consiste done a ajouter une charge negative 
(le carboxylate) a la proteine pour accroitre les possibilites d'interactions 
electrostatiques avec des cations (Ca 2+ ) adsorbes a la surface cellulaire par interactions 
avec les charges negatives des phospholipides membranaires. II peut ainsi se former 
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des complexes macromoleculaires a la surface des cellules. Au cours de la coagulation, 
les complexes suivants se forment a la surface des plaquettes : 

- durant la voie extrinseque : Vila + III (thromboplastine), responsable du clivage et 
done de l'activation du X en Xa ; 

- durant la voie intrinseque : IXa + Villa qui active le X en Xa ; 

- durant la voie commune : II + Xa en compagnie du Va, responsable du clivage du II 
en Ha (thrombine). 

Une carence entraine done une diminution du taux plasmatique de prothrombine, d'ou 
un allongement du temps de coagulation et des hemorragies : le moindre choc peut alors 
declencher une hemorragie interne et provoquer la mort (135). 

4-3 - CARENCE EN VITAMINE K 


4-3-1 - Causes 

4-3-1-1 - Carence primaire 

Les carences primaires sont rares car la ration est presque toujours enrichie, les apports 
des aliments etant insuffisants ; la vitamine K est apportee sous forme de derives 
hydrosolubles de synthese (90). 

La synthese par la flore intestinale est interessante, mais la rapidite de transit des 
aliments dans le tube digestif des oiseaux et la brievete de celui-ci en aval des lieux 
de formation ne permet pas une synthese suffisante de vitamine K ; de plus, la 
coprophagie n'est pas toujours possible (elle ne serait de toute fagon suffisante que chez 
le poulet) (44). 

Les besoins augmentent cependant en cas : 

- d'inhibition de la flore intestinale par un sulfamide utilise comme coccidiostatique 
comme la sulfaquinoxaline ou la sulfadimethoxine qui multiplie les besoins en 
vitamine K par 4 a 7 (35). De plus, la sulfaquinoxaline et quelques autres sulfamides 
sont des antagonistes de l'activite vitaminique K (49) (60); ils peuvent declencher un 
syndrome hemorragique en cas de carence en vitamine K. 

- de perturbation de la flore intestinale par la prise d'un antibiotique : il empeche la 
synthese de vitamine K par les microorganismes du gros intestin et du caecum s'il est 
apporte par voie orale (90). 

4-3-1-2 - Carence secondaire 

Les besoins sont tres accrus si l'aliment contient des moisissures (antivitamines 
naturelles) ; une mycotoxicose ou aflatoxicose provoque un syndrome hemorragique. 
De meme, ces besoins augmentent en cas : 
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- de malabsorption, de diarrhee, de ration pauvre en graisse. 

- de maladie infectieuse comme la bronchite infectieuse, une infection par Salmonella 
gallinarum. 

- de temperature elevee. 

- de parasitisme intestinal car les parasites detruisent la vitamine K (coccidiose, 
helminthose) (133) et/ou empechent son assimilation. 


4-3-2 - Signes de carence 

Une ration pauvre en vitamine K provoque des symptomes de carence quelques jours 
apres l'eclosion chez les poussins, et apres quelques semaines chez les pondeuses (35). 


4-3-2-1 - Troubles de la coagulation 

Le temps de coagulation est tres allonge : tout traumatisme entraine des hemorragies 
internes et une mortalite elevee (67). Chez les jeunes oiseaux et les poussins issus 
d'oeufs pondus par des poules carencees dont les reserves sont faibles, il peut survenir 
des hemorragies graves, voire mortelles, meme lors de blessure minime, par exemple 
lors de la fixation d'une bague a l'aile (67) (90). Des hemorragies moins graves sont 
visibles, surtout au niveau des pattes et des ailes, engendrant une anemie. Les 
hemorragies digestives liees a une coccidiose sont prevenues par un apport de 
vitamine K. 

La presence de taches de sang dans le jaune d'oeuf impliquerait la vitamine K (133). 
4-3-2-2 - Baisse de l'eclosabilite 

Une carence en vitamine K reduit l'eclosabilite pour plusieurs raisons : le transport de 
calcium a travers la membrane chorioallantoique serait en partie vitamine K - dependant 
(36), bien qu'essentiellement vitamine D - dependant : si l'embryon ne peut pas utiliser 
efficacement le calcium de la coquille, son developpement reste incomplet et sa survie 
compromise. De plus, une anomalie dans le metabolisme de la vitamine K entraine deux 
malformations embryonnaires bien connues chez les oiseaux, la warfarin embryopathie 
et la deficience en vitamine K epoxyde reductase ; il existerait des signaux vitamine 
K- dependants necessaires a une embryogenese normale (115) ; des enzymes 
vitamine K-dependantes ont ete identifiees comme des ligands de molecules intervenant 
dans la differenciation des cellules embryonnaires. 

4-3-2-3 - Ulcerations du gesier 

Une carence en vitamine K serait impliquee dans ces lesions spontanees rencontrees 
chez le poulet, le dindonneau, le faisandeau, le pintadeau et le perdreau (95). 
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Deuxieme chapitre : les vitamines hvdrolubles 

En plus de leur solubilite en milieu aqueux, les vitamines hydrosolubles ont en commun 
la propriete biochimique d'etre des cofacteurs enzymatiques (sauf la choline), et 
d'intervenir ainsi dans le metabolisme cellulaire. Leur activite depend etroitement de 
leur structure : la moindre modification peut conduire a une totale inactivation (67). 

Contrairement aux vitamines liposolubles, la plupart ne s'accumulent pas dans 
l'organisme. Un apport quotidien suffisant est done necessaire au maintien de bonnes 
performances ; en outre, un apport excessif de vitamines hydrosolubles est quasiment 
depourvu d'effet toxique en raison d'une elimination rapide. 

La quantite de vitamines du groupe B dans l'oeuf depend de la quantite dans la ration 
(cf tabl. 3). 

Tableau 3 : Ouantites de vitamines du groupe B dans l'oeuf et chez le poulet (35) 



oeuf sans la coquille 
pour 100 g 

chez le poulet, 
en mg/1 

sang 

serum 

vitamine B ( 

0,1 mg 

14 

5 

vitamine B, 

0, 31 mg 



vitamine B^ 

o 

0,12 mg 

56 

50 

vitamine PP 

0, 083 mg 

1 700 

220 

biotine 

0,1 mg 



vitamine B p 

2 Pg 

1, 8 

0, 9 

acide 

pantothenique 

1, 6 mg 

715 

665 

acides foliques 

4,6 pg 

18 

8 


En tant que coenzymes, on distingue 2 groupes (cf fig. 12, tabl 4) : 

- les vitamines qui assurent le transfert de groupements : 

• vitamine B! ou thiamine: rupture de liaison covalente C - C et transfert de 
groupements aldehydes. 

• acide pantothenique (ou vitamine B 5 ) : transport de groupements acyles. 

• vitamine B ( ou pyridoxine : reactions de transaminations, decarboxylations, a P 
elimination des acides a amines. 
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•biotine (ou vitamine B s chez l'homme) : carboxylations. 

• acides foliques (ou vitamine B g chez l'homme) : transfert de groupements 
monocarbones quel que soit leur degre d'oxydation. 

• vitamine B |2 ou (cyano)cobalamine : rupture simultanee de 2 liaisons covalentes et 
transport de groupements monocarbones en association avec les folates. 

Les enzymes impliquees sont des transferases constitutes d'une partie proteique 
specifique (appelee apoenzyme) et d'un coenzyme dont le role est d'accepter d'abord 
une fraction du substrat metabolise avant de la transferer sur un autre substrat appele 
accepteur final (76). 

- les vitamines qui interviennent dans les reactions enzymatiques d'oxydoreduction : 

• vitamine B, ou riboflavine : reactions d'oxydoreductions impliquant le transfert 
simultane de 2H + et de 2 electrons. 

• vitamine PP ou niacine ou nicotinamide (ou vitamine B 2 chez l'homme) : 
transfert d'hydrogene sous forme d'hydrure (1H + + 2e~ = H ). 

• vitamine C ou acide ascorbique : agent reducteur. 

Acides nucleiques 
acides foliques 



Figure 12 : Interventions des vitamines hvdrosolubles dans le metabolisme des glucides. 
des lipides et des acides a amines (67). 






vitamines du groupe B 
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formes naturelles 


vitamine B, 
riboflavine 


acide pantothenique 
coenzyme A 

vitamine B„ 

o 

pyridoxine, pyridoxal 
phosphate, pyridoxamine 

vitamine B p 

cyanocobalamine 

methylcobalamine 

vitamine PP ou niacine 
acide nicotinique 
nicotinamide 

acides foliques 

pteroylmonoglutamate 

pteroylpolyglutamates 

biotine 

D biotine libre et 
esterifiee 

choline 

choline (esterifiee) 


vitamine C 
acide ascorbique 
acide 

dehydroascorbique 


presentations commerciales 
usuelles 

activite exprimee 
en : 

- chlorhydrate de thiamine 

- mononitrate de thiamine 

mg de 

chlorhydrate de 
thiamine 

- riboflavine 

- riboflavine 5 - phosphate 
de sodium 

mg de 
riboflavine 

- pantothenates de calcium 
et sodium 

- pantothenol 

mg d'acide D- 
pantothenique 

chlorhydrate de 
pyridoxine 

mg de 

chlorhydrate de 
pyridoxine 

- cyanocobalamine 

- hydroxocobalamine 

mg de 

cyanocobalamine 

- acide nicotinique 

- nicotinamide 

mg de niacine 
(= acide 
nicotinique) 

acide folique 
(pteroylmonoglutamique) 

mg d'acide 
folique 

D biotine 

mg de d-biotine 

chlorure de choline 

mg de choline 
(1 mg = 1,15 mg 
de chlorure de 
choline) 

- acide ascorbique 

- ascorbate de calcium 

- ascorbate de sodium 

mg d'acide 
L-ascorbique 
(1 mg = 1,13 mg 
d'ascorbate de 
sodium = 1,12 mg 
d'ascorbate de 
calcium) 






- 52 - 


1 - La vitamine C 


1-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 

1-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 



I 
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La vitamine C est un agent reducteur qui donne apres le depart de 2e (et de 2H + ) le 
radical dehydroascorbyle. 
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Elle est sensible a la lumiere, l'air (oxygene), la chaleur, les metaux. 
L'activite vitaminique C est exprimee en mg d'acide L ascorbique. 


1-1-2 - Metabolisme (67) 

Deux voies d'apport existent : d'une part, la vitamine C d'origine alimentaire est 
absorbee rapidement au niveau intestinal, puis distribute largement. D'autre part, elle 
est facilement synthetisable a partir du glucuronate (cf fig. 13) dans le cytoplasme et 
les mitochondries des cellules hepatiques et renales (la lactonase et la peroxydase 
intervenant dans cette synthese sont absentes chez les primates et les rongeurs : chez 
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eux, la vitamine C est une vitamine a part entiere). Cette synthese est affectee par une 
carence en vitamine A ou E ; dans les conditions normales, elle est suffisante chez les 
volailles, bien qu'elle soit plus importante chez la dinde, puis le canard, la poule et 
l'oie (70). 

L'exces de vitamine C n'est pas stocke mais excrete par voie urinaire, en particulier 
sous forme de derives acides et notamment d'oxalates. 


ch 2 oh 


cho 

-OH 

ho --oh 
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(lactone = ester interne) 


Figure 13 : Synthese de la vitamine C a partir du glucose (76) (88) 
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1-2 - FONCTIQNS VITAMINIOUES (16) 

1-2-1 - Absorption du fer 

La vitamine C est necessaire a l'absorption gastroduodenale du fer (67) (136) : en tant 
qu'agent reducteur, elle participe a la reaction Fe 3 \ — ^ Fe 2+ , qui est absorbe plus 
facilement. 


1-2-2 - Reactions d'hydroxylation 

Elle participe en tant que donneur d'electron a l'oxydation des residus proline et lysine 
respectivement en hydroxyproline et hydroxylysine lors de la synthese du 
collagene (67) et a un moindre degre a l'hydroxylation d'hormones steroidiennes. 

a CG, 0 2 succinate 

vit. C, Fe 2+ v C °2 

proline >. hydroxyproline 

Elle intervient egalement dans le metabolisme de la tyrosine et de la phenylalanine dans 
les reactions d'hydroxylation aboutissant a la production des catecholamines (dopamine, 
adrenaline, noradrenaline) (67). 


1-2-3 - Agent d'oxvdoreduction 

La vitamine C participe a la reduction des acides foliques en coenzymes actifs, les 
acides tetrahydrofoliques (THF). Elle est impliquee dans la formation de la carnitine 
qui est necessaire au transport des acides gras vers les mitochondries oil ils sont oxydes 
pour produire de l'energie. Toujours par reduction des formes oxydees, elle intervient 
dans des processus de detoxication en bloquant la formation des nitrosamines ; elle 
reduit les effets nocifs des mycotoxines, des metaux lourds et des polluants sur la sante 
et les performances (50) : a forte dose (1 000 mg/kg aliment), elle protege contre 
l'accumulation du cadmium dans l'organisme. Elle aurait egalement un effet 
prophylactique contre la toxicite du mercure. La vitamine C a en effet un role 
detoxifiant vis-a-vis d'un grand nombre de metaux lourds (plomb, mercure, cadmium, 
strontium), car elle favorise leur elimination ou diminue l'absorption intestinale de 
certains d'entre eux. 


1-2-4 - Stimulation de l'immunite 

La vitamine C stimule l'immunite non specifique contre les toxines bacteriennes (68). 
Elle a un effet "antistress" car elle intervient dans des reactions d'hydroxylation lors 
de la synthese des hormones corticosurrenaliennes. En cas de carence (lors d'un stress 
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prolonge), la production des corticosteroides diminue, d'ou une moindre resistance aux 
infections, une perte d'appetit, un ralentissement de la croissance, une fatigue 
musculaire et une faiblesse generale (23). Lors d'un stress thermique comme une 
temperature elevee, la quantite de vitamine C dans le foie, le duodenum, le sang et les 
glandes surrenales diminue (111). 


1-3 - CARENCE EN VITAMINE C 


1-3-1 - Causes 

1-3-1-1 - Carence primaire 

II est rare de rencontrer une insuffisance d'apport car la synthese endogene reduit la 
necessite d'une supplementation. Ajouter de la vitamine C ne releve pas de la nutrition 
mais plutot de la pharmacologie, pour augmenter la resistance des oiseaux au stress 
et aux infections. De plus, cette molecule est tres sensible a l'oxydation et sa 
conservation est difficile ; elle est stabilisee dans des complements concentres antistress 
qui sont distribues en elevage intensif (44). 


1-3-1-2 - Carence secondaire 

Un stress, une infection diminuent la concentration de vitamine C dans les surrenales, 
puis dans le sang, le foie, l'intestin et les muscles, d'ou une baisse de resistance (111). 
II existe done un cercle vicieux entre stress, infection et malnutrition en vitamine C. 

La synthese d'acide ascorbique est plus importante si la quantite de vitamine E dans 
la ration augmente ; une carence severe en vitamine E peut done provoquer une carence 
en vitamine C (140). 


1-3-2 - Signes de carence 

1-3-2-1 - Productions 

La resistance de la coquille et la qualite des oeufs sont alterees, notamment a 
temperature elevee (pendant les mois d'ete) (1). 

Parce qu'elle participe a la formation du collagene, la vitamine C en quantite 
insuffisante provoque des anomalies dans la formation du cartilage, une croissance 
anormale de l'os qui est moins resistant et moins riche en calcium et en phosphore (34), 
une fragilite de la coquille de l'oeuf, une diminution de la resistance mecanique des 
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capillaires, d'ou des hemorragies. La croissance des males est plus affectee que celle 
des femelles (24). 

1-3-2-2 - Sensibilite accrue aux infections et au stress 

Le role positif de la vitamine C sur la resistance et les performances des oiseaux a 
ete mis en evidence par plusieurs essais ou un supplement de vitamine C etait 
administre dans plusieurs conditions de stress et de maladies infectieuses comme : (1) 
(35) (37) (111) (116) 

- la surpopulation 

- l'elevage en batterie 

- le froid, la chaleur (facteur de stress frequent) 

- une coccidiose 

- un coryza, une bronchite virale, une maladie de Gumboro 

- une infection bacterienne a Pseudomonas, a Salmonella gallinarum, a 
Mycobacterium avium. 

Toutes les manipulations ou changements du rythme de vie sont egalement des 
occasions de stress : medication, vaccination (133), anxiete, stress psychique, agitation 
generale, transport, coupe du bee (79). Un apport supplementaire de vitamine C accroit 
la resistance de l'oiseau soumis a toutes ces multiples occasions de stress, surtout en 
elevage intensif. 
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2 - La vitamine B l 

= thiamine 


2-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 

2-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 

La vitamine a ete isolee en 1910 par Funk ; sa structure et sa synthese ont ete 
decouvertes en 1936. 
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par un pyrophosphate 


Thiamine (vitamine Bi) 


Pyrophosphate de thiamine (TPP) 

La thiamine est tres soluble dans l'eau et dans l'ethanol ; elle est stable en milieu acide 
jusqu'a un pH de 4 en raison de la charge positive de l'atome d'azote. La perte de 
l'atome d'hydrogene sous forme de H + par l'atome de carbone en a de l'atome d'azote 
conduit a la formation de l'anion correspondant ; la forme de carbanion est la forme 
active de TPP comme coenzyme. Elle est sensible a la chaleur, a l'humidite et a un pH 
neutre ou alcalin (60). 


L'activite B : est exprimee en mg de chlorhydrate de thiamine. 


2-1-2 - Metabolisme (67) 

La thiamine est absorbee assez rapidement au niveau du duodenum et il y alors 
formation du pyrophosphate de thiamine par intervention successive de deux kinases. 
On la retrouve ensuite dans le sang et les tissus en faible quantite, mais surtout dans 
les tissus pour lesquels les metabolismes intermediaires glucidiques (voie des pentoses) 
et/ou lipidiques (synthese des acides gras necessitant NADPH) sont particulierement 
intenses (cf 2-2). Ainsi, le coeur, les globules rouges, les cellules acineuses de la 
mamelle ont des besoins en thiamine superieurs a ceux du foie, puis du systeme 
nerveux (91) et enfin a ceux des adipocytes. 
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Elle est ensuite degradee dans le rein en acide thiamine-carbonique (ou 
carbothiaminique) et en pyramine (ou 2,5-dimethyl 4-aminopyrimidine), elimines dans 
les urines. 


2-2 - FONCTIONS VITAMINIOUES (67) 


La TPP intervient tout d'abord dans des reactions de decarboxylation oxydative des 
acides a cetoniques des metabolismes intermediates et glucidiques. La vitamine Bj est 
un coenzyme de transfert sous la forme pyrophosphate de thiamine : elle transporte un 
groupement aldehyde provenant de la decarboxylation d'acides a cetoniques (cf fig. 14). 
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Figure 14 : Implication de la thiamine sous forme de thiamine pyrophosphate dans les 
reactions de decarboxylation oxydative au cours du metabolisme 
intermediate (76) (88) 


TPP : thiamine pyrophosphate 
PK : pyruvate kinase 


PEPCK : phosphoenol pyruvate carboxykinase 
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Elle intervient dans les metabolismes glucidiques et lipidiques ; par exemple, l'acide 
pyruvique subit une decarboxylation oxydative conduisant a la formation d'acetyl coA. 
Ce thioester est ensuite oxyde lors du cycle de Krebs pour assurer la formation 
d'energie potentielle sous forme de coenzymes (d'oxydoreduction) reduites (NADH, 
FADE!,), ou bien les molecules d'acetyl coA sont condensees les unes sur les autres 
lors de la cetogenese et dans la synthese d'acides gras (88). En cas de carence, la 
glycolyse est bloquee, l'acide pyruvique et l'acide lactique s'accumulent dans le sang. 

De plus, la TPP intervient dans les reactions de transcetolisation (transfert d'une unite 
dicarbonee = groupement cetol CH^OH -CO) du cycle des pentoses. Elle est le 
coenzyme de la transcetolase : il y a d'abord reconnaissance d'un ose dont les 
3 premiers atomes de carbone ont la meme configuration que ceux du fructose et dont 
le dernier atome de carbone porte une fonction phosphoester, puis transfert d'une unite 
dicarbonee sur l'atome de carbone d'un groupement aldehyde d'un ose receveur. 
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2-3 - CARENCE EN THIAMINE 

Elle est peu frequente (90). 

2-3-1 - Causes 

2-3-1-1 - Carence primaire 

Une ration a base de cereales entieres ou de leurs issues satisfait les besoins des 
volailles en thiamine ; par contre, une carence est possible si l'aliment a ete chauffe 
ou s'il contient des aliments riches en proteines mais pauvres en vitamines (comme les 
farines animales) et des produits de remplacement des cereales (comme le manioc) (58). 

La synthese par les bacteries de l'intestin (Escherichia coli) est possible mais peu 
importante et empechee par les medications antibacteriennes. II y a done aggravation 
de la carence si la flore intestinale est insuffisante. 


2-3-1-2 - Carence secondaire 

Elle peut resulter d'une perturbation de la flore intestinale : si Escherichia coli produit 
des vitamines du groupe B. Lactobacillus en consomme (131). Un stress, des troubles 
de l'absorption secondaires a une enterite, une infection provoquent egalement une 
carence ; toutes ces causes sont evidemment a l'origine de carences pour toutes les 
vitamines hydrosolubles. 

II existe aussi des composes antivitaminiques B [ : la pyrimethamine, l'amprolium 
a 0,5 - 2 % (35), des anticoccidiens, les thiaminases presentes dans les poissons 
crus (60), les preles et les fougeres. 

2-3-2 - Signes de carence 

Une hypovitaminose B ( entraine une baisse de la formation des holoenzymes (enzymes 
entieres, c'est-a-dire associees aux coenzymes) et par consequent une alteration des 
metabolismes intermediaires glucidiques et lipidiques, d'ou une baisse des productions, 
de la croissance, de la resistance aux infections. 

La vitamine B ( est un des nombreux facteurs impliques dans le syndrome de la mort 
soudaine du poulet (26). 


2-3-2-1 - Troubles nerveux 

Ils sont importants car le ralentissement des metabolismes intermediaires et glucidiques 
affecte les neurones dont le fonctionnement necessite beaucoup d'energie : une carence 
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en vitamine B ( entraine un deficit en groupements acetyles et done une diminution des 
syntheses lipidiques (heterolipides membranaires) et de neuromediateurs tels que 
l'acetylcholine qui est indispensable a la transmission de l'influx nerveux (67). 

Ces troubles se traduisent par une polynevrite (18) (90) ; ils se rencontrent 
principalement, mais pas exclusivement, chez les jeunes oiseaux. On observe alors des 
troubles locomoteurs, des reflexes anormaux, une mydriase, des convulsions et une 
paralysie ; la tete est rejetee en arriere (opisthotonos) (60). 

Les lesions sont une degenerescence du systeme nerveux central et peripherique. 


2 - 3 - 2-1 - Troubles cardiaques 

La degenerescence du myocarde, lui aussi exigeant en energie, entraine des palpitations, 
des extrasystoles, une bradycardie. Ces signes cardiaques sont precedes par une baisse 
de ponte et d'eclosabilite (67). 

2-3-2-3 - Baisse des productions 

L'alteration du metabolisme glucidique provoque une baisse de la temperature 
corporelle. 

On observe des lesions de la peau et des muqueuses, les oiseaux ont une apparence 
ebouriffee. Les animaux carences presentent egalement une perte d'appetit, une 
faiblesse generalisee dont l'une des causes est la degenerescence musculaire due a un 
deficit energetique (absence de decarboxylation oxydative du pyruvate), une mauvaise 
croissance (48). De plus, la ponte et l'eclosabilite diminuent (72). 

Les troubles digestifs, comme la diarrhee, sont dus a une degenerescence des cellules 
des glandes de Lieberkuhn du duodenum et des acini pancreatiques ou se forment des 
vacuoles de substance hyaline ; les memes lesions se developpent lors d'anoxie 
cellulaire, lorsque le metabolisme energetique est egalement affecte (48). 
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3 - La vitamine B : 

= riboflavine 


3-1 - ASPECTS BIOCHIMK 


3-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 


La vitamine B, a ete synthetisee en 1937 par Kuhn et Karrer. 
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Elle peut etre assimilee a un nucleoside associant une base et un pentose par une liaison 
PN osidique. Elle est active sous la forme d'esters phosphoriques : 

* la flavine mononucleotide ou FMN 
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* la flavine adenine dinucleotide ou FAD 
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Elle est un coenzyme d'oxydoreduction grace aux doubles liaisons impliquant les 
atomes d'azote 1 et 5 ; elle entre dans la composition d'enzymes transporteurs 
d'hydrogene appelees enzymes flaviniques ou "yellow enzymes". 

Cette vitamine est tres sensible a la lumiere, surtout aux ultra-violets (60). 

L'activite B, est exprimee en mg de riboflavine. 


3-1-2 - Metabolisme (60) (67) 

Une synthese microbienne existe chez l'adulte, mais pas chez le jeune, au niveau du 
caecum et du gros intestin, ce qui explique l'effet benefique de la coprophagie. 

La riboflavine d'origine alimentaire est absorbee principalement dans l'intestin grele. 
Elle subit ensuite une premiere phosphorylation dans les enterocytes pour donner la 
riboflavine 5' phosphate (FMN), puis le transfert d'AMP a partir d'ATP pour former la 
flavine adenine dinucleotide (FAD). Elle est alors transportee par la Riboflavine 
Binding Protein (surtout exprimee chez les femelles en periode de ponte) dans le sang 
porte jusqu'au foie, sous forme phosphorylee pour 75 % et sous forme libre pour 25 %. 
L'elimination se fait par voie urinaire sous forme de riboflavine libre ou de derives. 

La vitamine B, n'est pas stockee dans l'organisme, mais elle l'est dans l'oeuf, surtout 
le vitellus. La concentration dans l'albumen de l'oeuf est correlee a l'apport alimentaire 
de la pondeuse ; une carence alimentaire peut etre detectee en mesurant cette 
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concentration (89). De plus, un defaut d'expression de la RBP entraine une baisse de 
l'apport en riboflavine pour les oeufs a l'origine d'une mortalite embryonnaire accrue : 
il s'agit de la « riboflavinurie aviaire » (au lieu d'etre concentree dans le vitellus, la 
riboflavine est eliminee par voie urinaire en plus grande quantite). 


3-2 - FQNCTIQNS VITAMINIOUES 

Elies sont tres nombreuses : la riboflavine intervient dans des reactions 
d'oxydoreductions, en particulier de deshydrogenations, au cours des metabolismes 
glucidiques, protidiques et lipidiques, et elle participe a la regulation du metabolisme 
cellulaire (60). 

Exemple : deshydrogenation dans le cycle de Krebs. 
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Sa capacite a transporter l'hydrogene lui donne un role important dans la chaine 
respiratoire qui assure l'utilisation de l'oxygene dans l'organisme (35) : 


reduction 
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cytochrome anion 

b, c, a 3 superoxyde 


NAD : Nicotinamide Adenine Dinucleotide 
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3-3 - CARENCE EN VITAMINE B , 

3-3-1 - Causes 

Les causes sont les memes que pour la vitamine B r Un facteur antivitaminique existe, 
l'araboflavine ; les mycotoxines, dont l'aflatoxine, sont des antagonistes de la 
vitamine B,: elles perturbent l'absorption ou le transport de la riboflavine car la 
proteine de transport devient indisponible (60). Les animaux carences sont plus 
sensibles a l'aflatoxine (51). 

La carence en riboflavine est probablement la carence en vitamine hydrosoluble la plus 
frequemment rencontree avec les aliments habituellement utilises pour les volailles 
(cereales-tourteaux) (90) car elle est presente en quantite faible dans les graines. Elle 
est abondante dans les produits laitiers, les farines animales et certains vegetaux comme 
la luzerne ou elle se conserve tres bien. 

3-3-2 - Signes de carence 

3-3-2-1 - Troubles nerveux 

Ils touchent surtout les jeunes jusqu'a l'age de 20 jours, surtout si la concentration en 
riboflavine de l'oeuf etait insuffisante (60). Les oiseaux presentent des difficultes 
locomotrices, des boiteries et des deformations osseuses caracteristiques : les doigts 
se recroquevillent ("curled toes") ; l'animal marche sur les talons (67), puis il laisse 
retomber sa tete et ses ailes (paralysie Basque) alors que ses pattes restent en extension 
(paralysie spastique = "curled toes paralysis") (48) (60) (90) (125). 

Les lesions observees a l'autopsie sont un epaississement des nerfs sciatiques et 
brachiaux (46) avec une proliferation des cellules de Schwann (60), un cedeme et une 
degenerescence de la gaine de myeline des nerfs peripheriques (67). Ces lesions 
s'observent aussi chez les oiseaux plus ages et carences (60). 


3-3-2-2 - Troubles cutanes 

Ils se rencontrent surtout chez le dindon (67) : on observe une dermatite (inflammation 
de la peau accompagnee de la formation de croutes et d'une desquamation), une 
apparence ebouriffee et un mauvais developpement des plumes qui ne peuvent pas sortir 
de leur gaine (60). 

Le dindon est egalement atteint de perosis (67) : des lesions du cartilage de conjugaison 
entrainent des deformations osseuses qui provoquent notamment une luxation des 
tendons gastrocnemiens. 
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3-3-2-3 - Baisse de l'eclosabilite 

Les reproducteurs, surtout le gibier a plume (20), sont tres sensibles a la carence en 
vitamine B„ necessaire a une bonne eclosabilite (72) (90). Ainsi, les besoins sont accrus 
pour la production de poussins. La quantite de riboflavine de l'ceuf depend de la 
quantite apportee a la pondeuse (105). Si l'apport alimentaire est insuffisant, l'embryon 
est carence et meurt pendant l'incubation (vers le treizieme jour) en cas d'avitaminose, 
ou pendant les derniers jours si la carence n'est pas complete (60). L'effet le plus 
important, et peut-etre meme determinant, d'une carence en riboflavine chez l'embryon 
est le blocage des reactions d'oxydation des acides gras, et l'epuisement consecutif des 
reserves limitees en glucides qui conduit a une mort embryonnaire brutale (3). 

Le poids de l'oeuf diminue mais la ponte n'est pas affectee (39) car les besoins 
correspondant a une eclosabilite optimale sont superieurs aux besoins necessaires a une 
production d'oeufs normale (60). L'eclosabilite diminue apres 2 semaines de carence 
chez les pondeuses et elle devient nulle en 3 semaines en cas d'avitaminose B, (105). 

Le diagnostic de cette carence peut se faire sur les oeufs en incubation : si la mort 
embryonnaire est tardive, on observe les symptomes "curled toes" et un mauvais 
emplumement, et des lesions de degenerescence de la gaine de myeline et des corps 
de Wolff ; si la mort est plus precoce, on observe seulement des oedemes et une 
anomalie des plumes (60). 


3-3-2-4 - Symptomes generaux 

La carence en riboflavine affecte tous les tissus ; elle entraine done surtout des 
symptomes non specifiques tels qu'une perte d'appetit, un retard de croissance (48). 
L'indice de consommation diminue (125), et les animaux deviennent plus sensibles a 
des contaminants environnementaux tels l'aflatoxine (94). De plus, la resistance des 
animaux aux infections est reduite. 
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4 - L'acide pantothenique 


II est appele vitamine B _ ou "chick anti-dermatitis factor" par les Anglo-Saxons (60). 


4-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 


4-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 


Elle a ete decouverte en 1947 par Lipmann. 
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L'acide pantothenique est tres instable a l'etat libre, done tres rarement rencontre dans 
la nature sous forme libre. II est largement repandu (et actif) sous forme de pantetheine 
dans la constitution des bras Acyl Carrier Protein (ACP) de l'acide gras synthetase et 
dans la constitution du coenzyme A qui assure les transferts des radicaux 
acyles R - C - : 

II 
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ch 3 
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C'est le groupement thiol SH qui permet le transfert des groupements acyles par 
formation de thioesters. 
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Structure du coenzyme A 

Dans le cas des bras de l'ACP de l'acide gras synthetase, l'AMP est remplace par la 
serine. 

II est utilise sous forme de sel (pantothenate de calcium) ou d'alcool (pantothenol) et 
est alors stable. 

L'activite vitaminique est exprimee en mg d'acide pantothenique : 1 mg d'acide 
pantothenique = 1,09 mg de pantothenate de calcium. 
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4-1-2 - Metabolisme 

La synthese microbienne de l'acide pantothenique dans l'intestin n'est pas profitable 
a l'oiseau (60). II n'est pas metabolise dans l'organisme, mais elimine tel quel dans 
l'urine (pour 60 a 70 %) et les feces (pour 30 a 40 %) (67). 


4-2 - FQNCTIONS VITAMINIOUES 

L'acide pantothenique, sous forme de coenzyme A, joue un role central dans le 
metabolisme et les interconversions entre les acides gras, les glucides et les acides 
amines (cf fig. 15) : 

coA (coenzyme A) 



Figure 15 : Roles du coenzvme A (67) 


4-3 - CARENCE EN ACIDE PANTOTHENIQUE 

Elle est rarement observee car l'acide pantothenique est tres repandu dans toutes les 
matieres premieres, sous forme liee et stable, et se conserve bien dans les presentations 
commerciales. Le cuivre est le seul element courant de la ration a avoir une action 
antagoniste sur l'activite de l'acide pantothenique, en affectant la formation et faction 
du coenzyme A (60). 

L'acide pantothenique serait implique dans le perosis (multicarence en vitamine E, 
riboflavine, manganese, choline, biotine, niacine ou vitamine PP, acides foliques, zinc, 
pyridoxine ou vitamine B 6 ). 
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4-3-1 - Dermatite 

Le poulet serait l'espece la plus sensible (67) : des croutes se forment autour des 
orifices naturels, puis desquament. On observe done des lesions crouteuses aux 
commissures du bee, sur les paupieres qui deviennent granuleuses et se collent, et 
autour de l'orifice cloacal (90) ; dans les cas les plus severes, ces lesions apparaissent 
sur la face dorsale des pattes (48). L'emplumement est egalement altere : il est tres 
irregulier, pauvre, les plumes sont reches et depigmentees (60) (90). 


4-3-2 - Resistance reduite aux infections 

La synthese des anticorps est severement affectee. On observe une necrose des cellules 
lymphoides dans la bourse de Fabricius et le thymus, et une diminution du nombre des 
lymphocytes dans la rate (48). 


4-3-3 - Baisse des productions 

La ponte et l'eclosabilite diminuent (72) (90). La mort embryonnaire peut survenir a 
tout moment lors de l'incubation (elle peut etre precoce, moyenne ou tardive selon 
l'importance de la carence alimentaire chez la pondeuse) ; les embryons sont alors 
oedemateux, hemorragiques. A l'eclosion, les poussins sont rabougris, fragiles et leur 
mortalite est accrue (60) (90). 

Chez les oiseaux plus ages, on observe un ralentissement de la croissance (48), une 
reduction de l'appetit et une perte de poids. 
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5 - La vitamine B, 

o 

= pyridoxine 


5-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 

5-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 


Une carence en vitamine B 6 ne provoque ni symptome ni maladie specifique, d'ou sa 
decouverte tardive par Gjorgyi en 1935. 


Trois composes derivant de la pyridine (le noyau pyridine est basique done a pH > 7, 
il se protonne pour former un noyau pyridinium tres stable) ont une activite 
vitaminique B g pratiquement identique : 


* la pyridoxine ou pyridoxol, avec une fonction alcool primaire en para de l'atome 
d'azote. 


ch 2 oh 



ch 2 oh 

5 ' 


* le pyridoxal avec une fonction aldehyde en para de l'atome d'azote. 


CHO 



CH 2 OH 

5 ' 


* la pyridoxamine avec un groupement amine primaire en para de l'atome d'azote. 


ch 2 nh 2 



ch 2 oh 

5 ' 


La vitamine B f est tres soluble dans l'eau ; elle est sensible a la lumiere, surtout en 
pH neutre ou alcalin (60). L'activite B 6 est exprimee en mg de chlorhydrate de 
pyridoxine : 1 mg de chlorhydrate de pyridoxine = 0, 82 mg de pyridoxol, pyridoxal 
ou pyridoxamine. 
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5-1-2 - Metabolisme (67) 

Apres absorption, la pyridoxine est surtout oxydee en pyridoxal ou aminee en 
pyridoxamine, et elle est transportee dans le sang sous forme liee pour un tiers a 
l'albumine ou autres globulines et pour deux tiers de fa§on intraerythrocytaire. 

Elle subit une phosphorylation dans les tissus sur le carbone 5' pour donner le pyridoxal 
5' phosphate (forme active) ou la pyridoxamine 5' phosphate (forme de reserve). 

O 



Le pyridoxal 5' phosphate est un groupement prosthetique lie a l'apoenzyme specifique 
par des liaisons ioniques et covalentes. 

L'elimination se fait essentiellement par voie urinaire sous forme d'acide pyridoxique 
qui est le metabolite principal. 


5-2 - FQNCTIQNS VITAMINIOUES 

La pyridoxine entre dans la composition de diverses enzymes qui controlent le 
metabolisme des acides amines. Chez les poulets en croissance, la vitamine B & participe 
aussi au metabolisme des acides gras : elle augmente indirectement la biosynthese des 
lipides car elle interviendrait en tant que coenzyme dans le catabolisme des acides a 
amines cetogenes qui conduit a la formation d'acetyl coA. Une carence entraine done 
une augmentation de la cholesterolemie (cholesterol libre et esterifie), et une baisse 
de la concentration plasmatique en triglycerides (5) car les enzymes impliquees dans 
les reactions de desaturation et d'elongation des acides gras sont alors anormales. De 
meme, dans le foie, une avitaminose modifie les proportions entre triglycerides et 
acides gras (5). 


5-2-1 - Reactions de transamination 

C'est le transfert d'un groupement amine d'un acide a amine a un acide a cetonique 
conduisant respectivement a un acide a cetonique et a un nouvel acide a amine. 
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- le transfert du radical -NH, de l'acide a amine donneur sur le pyridoxal phosphate 
conduit a l'obtention de l'acide a cetonique correspondant et de pyridoxamine 
phosphate. 

- le transfert du radical - NH 2 de la pyridoxamine phosphate sur l'acide a cetonique 
receveur conduit a l'obtention de l'acide a amine correspondant et a la regeneration 
du pyridoxal phosphate. 

Ces reactions sont essentielles dans le metabolisme des acides amines (67). 

Exemples : 

- alanine + acide a cetoglutarique — > ► acide pyruvique + acide glutamique 

enzyme = alanine aminotransferase (ALAT) (anciennement glutamate pyruvate 
transaminase ou GPT) 

- acide aspartique + acide a cetoglutarique — ► acide oxaloacetique + acide glutamique 

enzyme = aspartate aminotransferase (ASAT) (anciennement glutamate 
oxaloacetate transaminase ou GOT) 

Elies participent egalement a la synthese des acides amines non essentiels a partir des 
acides a cetoniques correspondants (88). 


5-2-2 - Reactions de decarboxylation 

La decarboxylation de plusieurs acides amines aboutit a la formation d'amines primaires 
biogenes (cf tabl. 5) : 
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Tableau 5 : Synthese des amines biogenes (67) (87) 


acide amine 

amine biogene 

role 
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5 hydroxy- 
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propanolamine 

synthese vitamine B p 


5-2-3 - Reactions de desamination oxvdative des acides amines hvdroxvles 

II s'agit en fait d'une deshydratation interne conduisant ensuite a une desamination et 
a l'obtention de l'acide a cetonique correspondant. 

Par exemple, la serine et la threonine donnent respectivement naissance par cette 
reaction au pyruvate et a l'a cetobutyrate. 


5-2-4 - Autres fonctions 


La vitamine B g permet le transfert du groupement thiol SH (issu de la methionine) dans 
la synthese de la cysteine lors de la formation de la cystathionine (67). Elle participe 
au metabolisme du tryptophane pour obtenir la vitamine PP (87). Elle intervient dans 
la formation de l'hemoglobine au cours de la premiere etape de la synthese de l'heme 
assurant la formation de l'acide 5 aminolevulinique par condensation de la glycine sur 
le succinyl coenzyme A (88). 
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5-3- CARENCE EN VITAMINE B 

6 

5-3-1 - Causes 

Elle est rare car les aliments destines aux volailles en contiennent une quantite 
suffisante, meme si celle-ci est difficile a determiner precisement car il faut prendre 
en compte les trois formes pyridoxol, pyridoxal et pyridoxamine. En outre, pour une 
meme matiere premiere, la quantite de vitamine B fi presente varie selon les auteurs (90). 

Outre les causes generates communes a toutes les vitamines hydrosolubles, la carence 
en vitamine B ( peut avoir des causes plus specifiques : la desoxypyridoxine a une 
activite antivitaminique B ( ; de meme, les graines de lin contiennent un facteur 
antivitaminique B g , la linatine, qui, en reagissant avec la pyridoxine, conduit a la 
formation d'un hydrazone inactive. Ces graines sont cependant peu utilisees (35). 

Les besoins en vitamine B ft sont accrus si la ration est riche en proteines (47) : 

• avec une ration a 31 % de proteines distribute a des poulets : 

- 2,2 mg vitamine B 6 /kg aliment est une dose qui entraine une carence severe avec des 
signes nerveux et la mort en 6 a 10 jours. 

- avec 2,5 mg vitamine B fi /kg aliment, on observe un retard de croissance et un perosis 
dans 80 % des cas. 

- a 2,8 mg vitamine B g /kg aliment, l'incidence du perosis n'est plus que de 20 % et la 
croissance est meilleure. 

- La dose de 3,1 mg vitamine B ft /kg aliment provoque des lesions epiphysaires 
microscopiques, mais pas de perosis clinique ; la croissance reste ralentie. 

• avec une ration a 22 % proteines et 1,4 mg vitamine B 6 /kg aliment, on n'observe 
aucun signe, aucune lesion, et la croissance est identique a celle obtenue avec une 
ration a 31 % proteines et 7,1 mg vitamine B fi /kg aliment. 


5-3-2 - Signes de carence 

Tous les processus vitaux font intervenir les proteines ; les symptomes d'une carence 
sont done peu specifiques (60) : ils apparaissent apres quelques semaines ; les 
performances baissent (croissance, ponte, eclosabilite). Les embryons presentent des 
anomalies telles qu'une palmure enroulee, l'absence ou le raccourcissement de la partie 
superieure du bee (13). En cas de carence plus severe, les oiseaux deviennent 
apathiques, l'appetit et le poids diminuent (90) ; la mortalite des jeunes et des adultes 
est accrue et chez le canard, la ponte devient rapidement nulle (55). Puis la tete pend, 
les ailes restent etendues. A un stade plus avance, la qualite du plumage est affectee. 
Enfin, au stade final, on observe des mouvements convulsifs et la mort en quelques 
jours. 
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Par exemple, si des canetons sont nourris des leur premier jour de vie avec un aliment 
qui contient seulement 0,11 mg vitamine B g /kg aliment, ils presentent un retard de 
croissance au 5® me jour, des symptomes cliniques de carence au 7™ e jour, et on observe 
des convulsions et la mort au 8 6me jour d'age. Le traitement consiste a leur apporter des 
les premiers symptomes un supplement de 6 mg vitamine B fi /kg aliment (147). 

5-3-2-1 - Troubles cutanes 

On observe une dermatite avec une alteration de la peau, des phaneres et des 
muqueuses. L'emplumement est done insuffisant et de mauvaise qualite ; l'incidence 
des erosions du gesier chez les poulets en croissance augmente (30). 

5-3-2-2 - Anemie 

La synthese de l'hemoglobine est touchee, surtout chez les jeunes en cas de carence 
severe : le nombre d'hematies augmente mais elles sont de petite taille et plus fragiles. 
Le nombre de reticulocytes et l'hematocrite restent stables (13). 


5-3-2-3 - Troubles nerveux 

Une carence severe provoque des convulsions, des crises epileptiformes apres une phase 
de faiblesse generale et de paresie (60) ; les oiseaux courent anarchiquement et meurent 
apres un epuisement complet (90). 

Les lesions sont une demyelinisation et une degenerescence du systeme nerveux (67). 


5-3-2-4 - Troubles osseux 

La frequence des anomalies de la conformation des pattes augmente (13), notamment 
a cause d'une chondrodystrophie (60) : elle touche le cartilage de conjugaison dont 
l'epaisseur diminue (la vitamine B 6 est un nutriment essentiel pour la matrice du tissu 
conjonctif (80)). La trame conjonctive de l'os est reduite car la synthese de collagene 
est touchee. Si la carence est severe, la calcemie et la phosphatemie restent elevees et 
la mineralisation osseuse est insuffisante ; si la carence est moderee, les quantites de 
calcium et de phosphate dans le sang et l'os sont normales, mais on observe des 
anomalies morphologiques de la corticale osseuse (82). La croissance en longueur des 
os longs est reduite ; finalement, le raccourcissement du tibia et du metatarse entraine 
le glissement du tendon gastrocnemien hors de sa surface intercondylienne. 


5-3-2-5 - Resistance reduite aux infections 

C'est la consequence d'une diminution de la production d'anticorps et de lymphocytes 
liee a un ralentissement global du metabolisme des acides a amines. 



- 77 - 


6 - La vitamine B r 

= cobalamine 


6-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 


6-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 

La vitamine B p a ete isolee en 1948 par Rickes et Lester Smith. Sa structure est 
complexe : 
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Plusieurs composes possedent une activite vitaminique B p : 

* R = CN : cyanocobalamine 

* R = OH : hydroxycobalamine 

* R = CH^ : methylcobalamine 

* R = 5' deoxyadenosyl : 5' adocobalamine 

C'est ce groupement R qui stabilise la molecule par liaison avec le cobalt central ; 
d'ailleurs, celui-ci est un element indispensable a l'organisme uniquement parce qu'il 
entre dans la composition de la vitamine B p (90). 

La vitamine B p est sensible a l'oxydation, a la lumiere, et est tres sensible aux rayons 
ionisants (60). 

Parmi les matieres premieres habituellement utilisees, seules les farines animales 
contiennent de la vitamine B p , d'ou le terme de "animal protein factor" (90). 

L'activite B p est exprimee en mg de cyanocobalamine, forme la plus stable. 


6-1-2 - Metabolisme 

La vitamine B p est ingeree sous forme de complexes proteiniques, puis liberee dans 
l'intestin sous faction de peptidases. Elle est absorbee activement en presence d'une 
glycoproteine d'origine gastrique appelee Facteur Intrinseque (FI), puis liberee dans la 
cellule intestinale. Elle est ensuite transported dans le sang porte par des proteines 
specifiques appelees transcobalamines, puis stocked de fagon importante surtout dans 
le foie, mais aussi dans le rein et l'hypophyse. F'elimination se fait par voie biliaire 
et par voie urinaire en faible quantite puisque les pertes en vitamine B p sont limitees 
par l'existence d'un cycle enterohepatique intense et par un phenomene de reabsorption 
tubulaire de vitamine B p . 

Fa synthese par la flore intestinale est active : si la ration alimentaire est seulement 
d'origine vegetale, il y aura carence si la coprophagie est impossible. 


6-2 - FQNCTIONS VITAMINIOUES (67) (87) 

Fa vitamine B p est un cofacteur enzymatique qui intervient dans les reactions de 
transfert de groupements monocarbones en association avec les folates sous forme de 
methylcobalamine, elle-meme obtenue par transfert du groupement methyle du 
methyltetrahydrofolate (CH^-THF) sur le noyau corrine par deplacement du groupement 
hydroxyle de l'hydroxycobalamine. Ainsi, par transfert du groupement methyle sur 
l'homocysteine, on obtient la methionine (enzyme : methionine synthetase). Sous cette 
forme, la vitamine B p participe aussi a la synthese de la S adenosyl methionine 
(SAM) : par transfert du groupement methyle sur la S adenosyl homocysteine (SAHC), 



- 79 - 


on obtient directement la SAM (enzyme : SAM synthetase), cosubstrat indispensable 
dans les reactions de methylation (cf fig. 16). 





Figure 16 : Intervention de la cobalamine dans la synthese de la S adenosyl methionine 
(67) (87) 


Sous la forme de 5 desoxyadenosyl cobalamine, elle permet la transformation du 
methylmalonyl coenzyme A issu du propionyl coenzyme A en succinyl coenzyme A. 
Cette reaction participe a la neoglucogenese et permet de rejoindre un intermediaire 
du cycle de Krebs a 4 atomes de carbone ; elle appartient a la voie d'oxydation des 
acides gras a nombre impair d'atomes de carbone, et a la voie catabolique des acides 
amines ramifies et de la threonine (cf fig. 17). 
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6-3 - CARENCE EN VITAMINE B 1: 

6-3-1 - Causes 

Si la coprophagie est absente, une ration alimentaire d'origine vegetale provoque une 
carence qui peut etre corrigee par l'addition d'un peu de farine animale. Les besoins 
sont accrus si la ration est riche en proteines et en certains lipides. 

6-3-2 - Signes de carence 

La multiplication cellulaire est particulierement touchee (developpement de l'embryon, 
croissance, genese des erythrocytes). L'immunite humorale est peu ou pas alteree (35). 


6-3-2-1 - Anemie megaloblastique 

Au niveau de la moelle osseuse, on observe des cellules geantes resultant d'un 
developpement asynchrone du noyau et du cytoplasme : le noyau garde un aspect 
observe dans les cellules jeunes, avec des chromosomes tres fins, alors que le 
cytoplasme se charge en hemoglobine. L'ADN necessaire a la mitose etant 
insuffisamment synthetise, un gigantisme cellulaire apparait (67). 


6-3-2-2 - Mortalite embrvonnaire 

II existe un pic de mortalite embryonnaire autour du 17 6me jour d'incubation ; l'embryon 
est oedemateux, hemorragique, et presente des malformations, une atrophie musculaire, 
une chondrodystrophie, des contours cardiaques irreguliers (60). La mortalite peut 
egalement etre tres augmentee a l'eclosion (67). 


6-3-2-3 - Action sur les productions 

L'eclosabilite devient nulle en 6 semaines (60) (72). Chez les jeunes oiseaux, on note 
un ralentissement de la croissance, une reduction de la genese des erythrocytes et une 
augmentation de la mortalite (35) (67). 

La vitamine B p participe, avec d'autres vitamines comme la biotine, la vitamine E et 
a un moindre degre la choline a la prevention du syndrome de degenerescence 
graisseuse du foie, trouble metabolique qui affecte surtout les oiseaux en cage (133). 



- 81 - 


7 - L'acide folique 

= foliacine 


7-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 

7-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 

L'« acide folique » a ete isole en 1945 par Wieland ; c'est un terme generique car il 
existe plusieurs acides foliques et folates selon le degre d'oxydation et le nombre de 
molecules de glutamate. On parlera done d'acides pteroylpolyglutamiques : 


H H 



acide noyau pteridine substitue par 

glutamate para-aminobenzoi'que une chaine monocarbonee 


■< pteroyl (acide pteroique) > 

Les formes actives sont les tetrahydrofolates qui contiennent des atomes 
supplementaires d'hydrogene en positions 5, 6, 7, 8. 

Les acides foliques sont thermolabiles ; on observera une carence si bailment est traite 
a plus de 80°C (60). Ils sont egalement sensibles a la lumiere. 

On trouve surtout dans les aliments (et principalement dans les vegetaux verts) des 
formes naturelles conjuguees (acides pteroylpolyglutamiques) ; elles ont la meme 
activite mais leur structure comporte un enchainement de plusieurs acides glutamiques 
relies les uns aux autres par des liaisons peptidiques. 

L'activite vitaminique est exprimee en mg d'acide folique (monoglutamique). 


7-1-2 - Metabolisme 

Les acides foliques peuvent etre synthetises par les bacteries du caecum et du colon si 
on apporte de l'acide para-aminobenzoique (PABA) dont les principales sources sont 
les vegetaux verts ; on ne connait pas la proportion d'acides foliques absorbes ni 
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l'efficacite de cette synthese (60) mais elle jouerait un role reduit dans 
l'approvisionnement des volailles en acides foliques. 

Les acides pteroylpolyglutamiques de la ration sont hydrolyses dans le tube digestif 
par des hydrolases pour etre absorbes essentiellement sous la forme 
pteroylmonoglutamate. Ils subissent alors une premiere reduction en dihydrofolates 
(DHF ou FHJ en presence de la folate reductase, puis une deuxieme reduction en 
tetrahydrofolates (THF ou FH 4 ) en presence de vitamine C et d'une DHF reductase. Le 
tetrahydrofolate est la forme active en tant que coenzyme utilisee par un ensemble 
d'enzymes appelees pteroproteines (67). 


7-2 - FQNCTIQNS VITAMINIOUES 

Les acides foliques sont indispensables au transfert de groupements monocarbones d'un 
substrat a un autre, et a leur interconversion (60) (67). Ils participent done avec la 
vitamine B |2 a la synthese des acides nucleiques. 


7-2-1 - Synthese des bases puriques 

Les folates interviennent sous forme de formyl THF dans la synthese des noyaux 
puriques (C 2 et C 8 du noyau purine), et done dans la synthese des acides nucleiques 
ADN et ARNs. Le groupement formyle provient essentiellement de l'atome de carbone 
de la chaine laterale de la phosphoserine (mais aussi du catabolisme de l'histidine) : 


i 

N 




N 


2 

■f 



7 

’ V 


noyau purine 



THF 


noyau purine 


De plus, la thymidylate synthetase, qui utilise surtout les THF comme coenzymes, 
intervient dans la reaction qui correspond a une methylation et la possible synthese de 
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thymidylate, puis de thymidine triphosphate (precurseur indispensable de la synthese 
d'ADN) : 



7-2-2 - Reaction de methvlation 

Les acides foliques participent a la reaction conduisant a l'obtention de la SAM 
(donneur de groupement methyle) en association avec la vitamine B p et la SAHC. 

Exemples : (67) 

- interconversion de la serine en glycine 

- biosynthese de la methionine ou de la SAM a partir 
respectivement de l'homocysteine ou de la SAHC : 


n 5 ch 3 thf 



SAHC 



> SAM 
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7-3 - CARENCE EN ACIDE FOLIQUE 


7-3-1 - Causes 

Les acides foliques peuvent disparartre lors de leur conservation a cause de leur fragilite 
(thermolabilite). Des carences en vitamine B p ou en vitamine C, qui sont necessaires 
a l'obtention du tetrahydrofolate, peuvent indirectement provoquer une carence en 
acides foliques. 

Les sulfamides, a dose therapeutique, bloquent l'action de l'acide para-aminobenzoique 
en se substituant a lui ; la synthese bacterienne est alors inhibee (35) (60). La 
pyrimethamine, la diaveridine, le trimethoprime (utilises comme coccidiostatiques) sont 
des antagonistes des acides foliques ; associes a des sulfamides, ils stoppent le 
metabolisme des acides foliques eux-memes ou celui de leur precurseur l'acide para- 
aminobenzorque dans les bacteries et les coccidies. Ainsi, de nombreuses reactions 
enzymatiques au niveau des bacteries et des protozoaires sont inactivees, sans que le 
metabolisme des acides foliques de l'hote ne soit perturbe (35). Mais malgre la synthese 
par la flore intestinale, les apports en folates chez les volailles dependent de 
l'alimentation. 


7-3-2 - Svmptomes 

Puisque les folates interviennent dans la synthese des acides nucleiques, la carence 
provoque des manifestations cliniques sur les tissus en multiplication rapide (moelle 
osseuse, peau, tube digestif...) 

7-3-2-1 - Modifications sanguines 

La numeration sanguine est perturbee : il y a une leucopenie, une thrombocytopenie 
et une anemie macrocytaire. Chez le dindon, cette anemie macrocytaire est 
hypochrome ; chez le canard, elle est associee a une hepatomegalie (44) (67). 

L'immunite est egalement affectee car la multiplication des lymphoblastes, et done le 
nombre des lymphocytes, diminuent. 

7 - 3 - 2-2 - Troubles osseux 


On observe des boiteries dues a des deformations des pattes : elles sont tordues, les 
jarrets sont gonfles, avec une luxation tendineuse des gastrocnemiens (perosis) en cas 
de carence simultanee en choline. Lorsque la quantite d'acides foliques dans la ration 
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est insuffisante, un apport de choline diminue l'incidence des deformations osseuses, 
mais augmente celle de la dyschondroplasie tibiale (109). 

Chez le dindon, il y a une chondrodystrophie (67). Les dindes reproductrices et les 
dindonneaux presentent en plus une paralysie cervicale (60). 

On peut aussi trouver une syndactilie et un bee de perroquet chez l'embryon si la 
carence est severe (60). 


1 - 3 - 2-3 - Troubles de la peau et des phaneres 

L'emplumement est de mauvaise qualite et insuffisant ; les plumes sont depigmentees 
(90). Chez le dindonneau, si l'aliment est carence en acides foliques et trop riche en 
lysine, les plumes blanches deviennent reches, cassantes et de couleur bronze (67). 


7-3-2-4 - Action sur les productions 

L'appetit baisse, la croissance est inhibee, une diarrhee blanchatre apparait (60). Chez 
l'oison, on a observe une hypersensibilite a la lumiere (60). La ponte n'est pas 
modifiee ; mais si les pondeuses sont carencees, l'eclosabilite diminue car la quantite 
d'acides foliques dans l'oeuf est insuffisante pour le developpement embryonnaire (72). 
Si la carence est peu importante, les embryons paraissent normaux, mais les poussins 
meurent rapidement apres l'eclosion (60). Chez le canard, le pic de mortalite 
embryonnaire se situe dans la quatrieme semaine d'incubation ; les malformations 
embryonnaires sont des pattes tordues, un raccourcissement ou l'absence de la partie 
superieure du bee, des hemorragies sous-cutanees et sur la tete, un perosis, un bee court 
(55). 
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8 - La biotine 

= vitamine H 


8-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 


8-1-1 - Structure ( 35 ) ( 67 ) ( 76 ) ( 87 ) ( 88 ) 


La biotine existe sous deux formes isomeriques : la D biotine et la L biotine. Seule la 
D biotine a une activite vitaminique qui est similaire pour les deux formes a et p. 


HN 




cycle imidazolidone 



cycle 

tetrahydro- 

thiophene 


-CH 2 _CH 2 _CH 2 _CH 2 —I COOH 


COOH 


CH, 


chaine laterale : acide valerique 


Forme a presente dans le vitellus de l'oeuf, 
peu disponible car elle forme un complexe 
protidique avec une proteine appelee avidine. 


Forme 6 presente dans le foie, 
forme une liaison amide avec les 
groupements amines des proteines. 


La biotine est assez stable a la chaleur ; elle est sensible aux bases et aux acides forts 
( 60 ). 

Son activite vitaminique s'exprime en mg de D biotine. 


8-1-2 - Metabolisme ( 67 ) 

La synthese microbienne dans le gros intestin et le caecum est abondante. L'absorption 
s'effectuant dans l'intestin grele, la coprophagie a un role important. Cette synthese 
diminue lors de medication antibacterienne par voie orale. 

La biotine se trouve dans l'organisme particulierement concentree dans la peau et le 
foie. Elle est eliminee sans catabolisme prealable par voie urinaire. La quantite 
endogene synthetisee par la flore intestinale est importante dans les feces : elle est egale 
a plusieurs fois l'apport alimentaire. 
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8-2 - FQNCTIQNS VITAMINIOUES 

La biotine agit comme un coenzyme permettant le transfert de groupements COO . Sous 
forme de carboxy-biotine, elle intervient dans les reactions de carboxylation et de trans- 
carboxylation sur l'atome de carbone presentant un hydrogene labile situe en a d'un 
groupement carbonyle (cf fig. 18). 


h 2 co 3 


ATP ADP 




O 


II A 

HO— C — O® 



COO-(H+) 


B : base 


Figure 18 : Intervention de la biotine dans le mecanisme moleculaire des reactions de 
carboxylation (67) 


Exemples : 

- carboxylation de l'acetyl coenzyme A en malonyl coenzyme A, premier maillon 
de la synthese des acides gras. Elle est alors le coenzyme de l'acetyl coenzyme A 
carboxylase (60) (67). 

- synthese de bases puriques (adenine, guanine) (67). La biotine joue done un role 
dans la formation des acides nucleiques, done dans la synthese proteique. Elle 
participe notamment a la synthese des scleroproteines comme les keratines (60). 

- transformation de l'acide pyruvique en acide oxaloacetique au cours du 
metabolisme intermediate (cycle de Krebs et neoglucogenese) sous la forme de 
coenzyme de la pyruvate carboxylase (60). 
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- degradation de la leucine et de l'isoleucine et synthese de la glycine, la leucine, 
l'ornithine, la methionine, la citrulline (67). 

- la biotine participe indirectement a la reaction de synthese de glucose 6(P)a 
partir de glucose, catalysee par une glucokinase. Ainsi, une supplementation en 
biotine entraine indirectement une augmentation de la quantite de glucuronate 
dans les cellules hepatiques et renales et, par un phenomene d'equilibre 
chimique, une augmentation de l'activite de la peroxydase et une augmentation 
de la synthese d'acide ascorbique chez le poulet : elle affecte done toutes les 
reactions impliquant la vitamine C (69). 


8-3 - CARENCE EN BIOTINE 
8-3-1 - Causes 

Le cout eleve de cette vitamine explique un usage parfois parcimonieux. 

Dans l'aliment, la biotine est presente le plus souvent sous une forme liee a des 
proteines non disponible pour les volailles (35). De plus, il existe des antagonistes 
comme la streptavidine, antivitamine d'origine bacterienne qui forme avec la biotine 
un complexe stable, mais aussi les graisses peroxydees, les mycotoxines dont 
l'aflatoxine ; les degats tissulaires dus a Mycoplasma meleagridis ont egalement 
provoque des signes de carence en biotine chez les dindes (Turkey Syndrom 1965) (60). 

Le ble, et les cereales en general, contiennent une quantite tres variable de biotine selon 
les conditions de recolte et les varietes ; la proportion de biotine disponible pour 
l'oiseau va de 5 % pour le ble, jusqu'a 100 % pour le mais. Bien que la biotine soit 
presente dans presque toutes les matieres premieres, une carence peut done etre 
observee chez les oiseaux nourris avec du ble, de la farine de viande, ou avec du blanc 
d'oeuf cru (35) (44) (90) ; effectivement, celui-ci contient de l'avidine, une glycoproteine 
thermolabile tres affine pour la biotine qui, en formant un amide avec la biotine, se 
comporte comme une antivitamine. La quantite necessaire a la sante et a la ponte est 
tres faible, les carences sont done assez rares. Le dindonneau est l'espece la plus 
sensible a l'hypovitaminose (67) (90). L'absence de coprophagie, notamment en elevage 
intensif, une modification de la composition de la ration (surtout un enrichissement en 
lipides), des medications antibacteriennes par voie orale, accroissent les besoins en 
biotine (60) ; les sulfamides et les antibiotiques, en diminuant la synthese microbienne, 
augmentent le risque de carence secondaire. 


8-3-2 - Svmptdmes 

8-3-2-1 - Troubles au niveau des epitheliums 


A partir de la deuxieme semaine de vie (73), il se developpe une dermatite d'abord 
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autour des yeux, du bee (60), puis sur les pattes (62) ; selon les lesions cutanees 
observees, la carence en biotine provoque done des symptomes identiques a ceux d'une 
carence en acide pantothenique (90). La peau devient crouteuse, puis se fissure et 
saigne, surtout sur la face plantaire des pattes (90); secondairement, ces lesions peuvent 
se surinfecter, s'ulcerer, notamment si la litiere est humide (95). L'oiseau repose alors 
sur ses jarrets dont le volume augmente. Des granulations apparaissent sur les paupieres 
(90). Le metabolisme de la peau, mais aussi des phaneres, est altere via la synthese 
de la keratine : l'oiseau parait ebouriffe, les plumes tombent ou se cassent. Le 
dindonneau est encore plus sensible que le poulet et presente ces defauts 
d'emplumement entre 2 et 4 semaines d'age (67). 

L'epithelium intestinal est egalement touche, d'ou une diarrhee et une mauvaise 
assimilation des nutriments. 

8-3-2-2 - Troubles osseux 

Peu apres l'eclosion, et surtout chez le dindonneau mais aussi chez le poulet, on peut 
remarquer des malformations des cartilages des pattes qui induisent un 
raccourcissement et des distorsions du metatarse evoquant un perosis (60) (62) (67) 
(95). 


8-3-2-3 - Malformations embrvonnaires 

Quel que soit l'age des reproducteurs carences, l'embryon presente des anomalies du 
bee (partie inferieure ou superieure du bee raccourcie ou absente, bee de perroquet, 
bee tordu) et des malformations osseuses comme une chondrodystrophie (les os des 
membres sont courts et deformes) ou une syndactylie. On note aussi une exencephalie, 
des hemorragies sous-cutanees (56) (60) (67). 

8-3-2-4 - Baisse des productions 

La quantite de biotine dans l'oeuf est importante pour l'eclosion et la survie des oiseaux 
dans leur premiere semaine de vie. Une carence peu importante diminue l'eclosabilite, 
mais la ponte n'est alteree que par une carence tres severe (56) (60) (72) (90). 

Un retard de croissance et une mortalite accrue s'observent chez les jeunes dans leur 
troisieme semaine de vie s'ils sont carences (73). 

8-3-2-5 - Syndrome du foie et du rein gras du poulet 

= Fatty Liver and Kidney Syndrom (FLKS) 

Selon la quantite de proteines et de lipides dans la ration, done selon les besoins en 
enzymes biotine-dependantes, il se developpe soit des lesions cutanees et osseuses, soit 
un syndrome du foie et du rein gras (60). 
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Des la deuxieme semaine d'age (entre 10 et 30 jours d'age (60)) ou chez les jeunes 
pondeuses, on observe une mortalite brutale, etalee dans le temps, et qui atteint en 
general 1,5 % des oiseaux, bien qu'elle puisse toucher jusqu'a 30 % des individus (60). 

Apres une breve periode d'excitation puis une phase lethargique, l'oiseau meurt 
rapidement, sur le dos, les pattes en extension. Les lesions sont une decoloration, une 
hypertrophie et une surcharge lipidique du foie et des reins, un hydropericarde et une 
nette entente catarrhale. Ces lesions seraient dues a un arret de la neoglucogenese 
(diminution de la synthese de l'oxaloacetate a partir du pyruvate) entrainant une chute 
brutale de la glycemie. II s'ensuit un defaut d'utilisation des residus d'acetyl 
coenzyme A au cours du cycle de Krebs, et done l'accumulation des residus acyles dans 
le foie et les reins (60) (131). 

Neanmoins, l'etiologie est complexe : une interaction entre la genetique et la nutrition, 
l'environnement et la conduite d'elevage sont impliques. Une mobilisation accrue des 
acides gras du tissu adipeux entraine une augmentation des concentrations d'acides gras 
libres mais aussi de triglycerides et de cholesterol dans le sang, et une infiltration 
graisseuse des tissus. La composition des acides gras du coeur et de la cavite peritoneale 
est modifiee, et la concentration plasmatique en phospholipides est reduite (9) (75) (93). 

L'hypoglycemie provoque des lesions nerveuses puis la mort. 
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9 - La vitamine PP 

= Pellagra Preventive Factor 


9-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 


9-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 


La vitamine PP existe sous deux formes actives derivees de la pyridine, dont les 
structures ont ete decouvertes en 1937. 



acide nicotinique ou niacine 
ou acide pyridine 3 carboxylique 



nicotinamide ou niacinamide 


L'activite vitaminique est exprimee en mg de niacine. 


9-1-2 - Metabolisme 

La vitamine PP de l'organisme a une double origine : elle est presente sous forme libre 
et stable dans la ration alimentaire, et elle peut etre synthetisee par la flore du gros 
intestin et du caecum a partir du tryptophane (60) qui a alors un role de provitamine. 
Cette synthese, qui fait intervenir les vitamines B r B, et surtout B ( , et qui subit un 
retrocontrole exerce par la vitamine PP ainsi formee, a lieu en aval des lieux 
d'absorption qui se trouvent dans l'intestin grele : son interet reste limite en l'absence 
de coprophagie. Elle permet d'obtenir 1 mg de nicotinamide a partir de 50 mg de 
tryptophane chez le poulet, et de 180 mg de tryptophane chez le canard qui a une 
capacite de conversion du tryptophane en vitamine PP plus limitee (21). Une 
supplementation en tryptophane ne corrige pas une carence en acide nicotinique chez 
le canard. Cette synthese endogene ne couvrirait pas la part principale des besoins. 
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La vitamine PP se retrouve en quantite faible dans les cellules, principalement sous 
forme de coenzymes d'oxydoreduction (NAD + /NADH et NADP7NADPH) et s'elimine 
par voie urinaire sous forme libre mais surtout sous forme de metabolites comme le 
N methyl nicotinamide (67). 


9-2 - FONCTIONS VITAMINIOUES 

Le noyau pyridine est basique done a pH> 7, il se protonne pour former un noyau 
pyridinium tres stable qui confere une charge positive aux coenzymes NAD + et NADP + 
sous forme oxydee : 


C C 

\ 7- devient \ /fr 

N N 

+ 

imine iminium 

L'iminium est tres electroattracteur ; ainsi, le nuage electronique du cycle se deplace 
vers le N + et le C en para de N (e'est-a-dire le C 4 ) se retrouve appauvri en electrons : 
on le dit electrophile et il sera particulierement sensible a des attaques nucleophiles, 
notamment a celles d'hydrures (H : 1H + + 2 e _ ) conduisant a la forme reduite, notee 
NAD(P)H. 

L'ion H + supplementaire sera en general accroche a un groupement basique. 



NAD(P)+ NAD(P)H 


Elle participe ainsi a presque toutes les reactions d'oxydoreduction de l'organisme 
(correspondant a des transferts d'hydrogene sous forme hydrures : hydrogenation = 
reduction, deshydrogenation = oxydation ; ces reactions sont reversibles et catalysees 
par les memes classes d'enzymes qu'on qualifie de reductases ou de deshydrogenases 
selon le sens de lecture de la reaction) dans les metabolismes proteique, glucidique et 
lipidique (60) sous la forme de deux coenzymes : (67) 

* le nicotinamide adenine dinucleotide ou NAD intervient dans la respiration 
cellulaire et les oxydoreductions mitochondriales en association avec FMN/FAD, 
et dans la glycolyse anaerobie dans le cytoplasme. 
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adenine 


ribose 

Forme oxydee NAD + 





Forme reduite NADFI + FI + 

* le nicotinamide adenine dinucleotide phosphate ou NADP intervient dans la voie 
des pentoses, dans la synthese des acides gras, des steroides, du cholesterol ; il 
est plutot cytoplasmique dans la reduction de en anions reactifs (intervention 
dans les reactions d'oxydoreduction utilisant comme agent oxydant OJ 



Forme oxydee NADP 
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2H+ + 2e _ energie 

S y 

NADP+ ou NAD+ ^ NADPH.H+ ou NADH.H+ 

energie 

II existe des voies de transformation d'un coenzyme a l'autre ; le rapport entre NAD 
et NADP dans l'organisme est variable, mais NAD est en general plus abondant (67). 


9-3 - CARENCE EN VITAMINE PP 


9-3-1 - Causes 

Une ration pauvre en tryptophane, ou composee pour une grande partie de mais, qui 
contient de la vitamine PP mais sous forme esterifiee indisponible pour l'organisme, 
et peu de tryptophane, peut provoquer une carence (90). On connait egalement des 
facteurs antiniacine qui provoquent une steatose hepatique de la poule pondeuse ; les 
symptomes en sont l'obesite, l'accumulation de lipides dans le foie, une baisse de ponte 
et une mortalite brutale due a une hemorragie interne. 

9-3-2 - Signes de carence 

9-3-2-1 - Alterations de la peau et des phaneres 

L'emplumement est insuffisant et de mauvaise qualite, surtout chez le dindon et le 
canard (67). Une dermatite s'installe, avec une hyperpigmentation et une keratinisation 
de la peau (71). 

9-3-2-2 - Inflammation des muqueuses 

Une hypovitaminose provoque le symptome de la langue bleue avec une stomatite 
violente, notamment chez le poulet, le dindon et le canard (67) (90). 

La muqueuse urogenitale et la muqueuse digestive sont egalement affectees, d'ou une 
perte d'appetit (60), une diarrhee (a laquelle le poulet est le moins sensible (67)) et 
une baisse des performances ; la ponte diminue mais l'eclosabilite reste stable (71). 

9-3-2-3 - Troubles osseux chez les jeunes 

Le dindonneau, le caneton, le pintadeau et le jeune faisan sont les plus sensibles car 
leurs besoins en vitamine PP sont plus importants (95). On note une incidence elevee 
de boiteries dues a des deformations des pattes et de troubles locomoteurs chez les 
oiseaux carences (125). Ceux-ci developpent en effet un pseudo-perosis (90) : les 
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cartilages de conjugaison des os longs sont leses, cependant la croissance et la 
mineralisation osseuses se deroulent tout de meme (60). Les os longs, a croissance 
rapide, sont tordus, courts, les jarrets deviennent volumineux et, dans les cas les plus 
graves, les tendons gastrocnemiens se luxent. La croissance est done tres affectee (90). 

9-3-2-4 - Troubles nerveux 

Les oiseaux deviennent nerveux, se battent plus frequemment (90) et peuvent presenter 
des convulsions. Ces symptomes sont lies a un defaut d'utilisation du glucose par les 
neurones (48). 
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10 - La choline 


10-1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES 


10-1-1 - Structure (35) (67) (76) (87) (88) 

La choline est indispensable a l'organisme et une carence provoque des symptomes 
assez specifiques. Cependant, elle est un element plastique et elle entre dans la 
composition d'autres constituants comme les phospholipides et en particulier les 
phosphatidyles-choline, egalement appelees lecithines. Son statut de vitamine est done 
discute, d'autant plus qu'elle doit etre apportee a l'animal par l'aliment en quantite au 
moins 1 000 fois superieure a celle des vitamines hydrosolubles, qu'il existe une 
synthese endogene, et qu'elle n'agit pas comme un cofacteur enzymatique : on parle 
de fonction cellulaire (35). 

Elle a ete isolee par Strecker en 1849 ; elle est un ammonium quaternaire du trimethyl 
ethanolamine. Elle est parfois appelee vitamine B 4 ou B 7 par les Anglo-Saxons. 

CH 3 

\ 

CH 3 N+ CH 2 CH 2 OH 

ch 3 ^ 

C'est une molecule sensible a l'oxygene. 

Son activite est exprimee en mg de choline, qui equivaut a 1,15 mg de chlorure de 
choline. 


10-1-2 - Metabolisme (60) (67) (76) (88) 

II existe une synthese hepatique de la choline qui fait intervenir plusieurs acides a 
amines et plusieurs autres vitamines (cf fig. 19). 
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Figure 19 : Voies de svnthese endogene de la choline (67) (76) 


Svnthese de la choline 

La methionine sert de 
donneur de groupements 
methyles 


Svnthese de la methionine 

La choline sert 
de donneur de 
groupements methyles 


La degradation de la choline a lieu dans les mitochondries par oxydation, avec 
formation d'abord de betaine-aldehyde puis de betaine. 


10-2 - ROLES 

10-2-1 - Donneur de groupements methyles 

La choline participe aux reactions de transmethylation lors de la synthese de la creatine 
et de la methionine, en fournissant des groupements CH 3 (67). 
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10-2-2 - Composant de l'acetylcholine 

acide pantothenique 

> r 

acetyl coenzyme A + choline > acetylcholine 

C'est le mediateur chimique des terminaisons nerveuses parasympathiques, elle 
provoque done la vasodilatation des arteres et des capillaires, renforce les contractions 
peristaltiques et declenche la contraction et l'hypersecretion des branches. 


10-2-3 - Constituant plastique 

La choline entre dans la composition des lecithines, principaux phospholipides 
constitutifs des membranes, et des sphingomyelines (67). 


10-3 - CARENCE EN CHOLINE 
10-3-1 - Causes 

La biosynthese de la choline etant trap faible pour couvrir les besoins en elevage 
intensif pendant les premieres semaines de vie, meme si l'apport en methionine est 
important, une carence se developpera s'il n'y a pas de supplementation en choline 
pendant la croissance. Elle est plus rare chez les adultes pour qui la synthese hepatique 
assure une grande part des besoins a condition que la ration contienne suffisamment 
de serine, de methionine, d'acides foliques et de vitamine B p (90). 


10-3-2 - Svmptomes 

10-3-2-1 - Svmptomes generaux 

On observe un ralentissement de la croissance, une baisse d'appetit ; la ponte, le poids 
des oeufs et l'eclosabilite diminuent. Les oiseaux paraissent ebouriffes et peuvent aussi 
presenter des troubles nerveux. La mortalite augmente lors de carence importante (60). 

10-3-2-2 - Steatose hepatique 

Une temperature elevee, l'elevage en batterie sont des facteurs environnementaux 
predisposant a l'apparition du symptome du "foie gras". Le manque de choline, qui 
entre dans la constitution des phospholipides, fragilise les membranes cellulaires car 
le transfert des triglycerides et du cholesterol au travers de ces membranes est gene. 
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Ceux-ci s'accumulent alors dans le foie, d'ou une steatose centrolobulaire pouvant 
aboutir a une cirrhose (67). 

On constate egalement des hemorragies capillaires, voire des hematomes dans le foie, 
et un depot anormal de graisse dans l'abdomen (60) (90). 

10-3-2-3 - Perosis 

Comme une carence en acides foliques, en vitamine PP ou en biotine, un deficit en 
choline entraine une luxation des tendons gastrocnemiens, et un rejet du metatarse vers 
l'exterieur, ce qui empeche l'oiseau de se deplacer si les deux membres sont atteints 
(67) (90). 

Toutes les especes peuvent etre atteintes, mais la caille y est beaucoup plus sensible 
car ses capacites de biosynthese de la choline sont reduites (57) (58). 

Ce symptome est encore plus frequent si la carence en choline est associee a une 
carence en manganese : en effet, cet oligoelement intervient dans la formation de l'os 
en tant que cofacteur des phosphatases alcalines et des enzymes catalysant la synthese 
des glycosaminoglycannes (ou chondroitines sulfates) ; un deficit en manganese 
entraine egalement un perosis (44) (60). 
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11 - L'inositol 

11 - 1 - ASPECTS BIOCHIMIOUES (35) (88) 

Cette substance du groupe B ne serait pas synthetisee par l'animal, d'ou l'importance 
d'un apport alimentaire correct. 


oh oh ® 



inositol inositol triphosphate (IP ) 

C'est une molecule sensible a la chaleur. 

La forme active est le phosphatidyl-inositol forme dans le foie, et qui participe au 
metabolisme lipidique (synthese des lipides complexes, transduction membranaire du 
signal, messager intercellulaire IP,). Comme la choline, on dit qu'il a une fonction 
cellulaire (35). 


11-2 - ROLES 

Les phosphatidyl-inositols sont surtout presents dans les tissus riches en lipides, dont 
le systeme nerveux. Pendant la croissance, l'inositol est necessaire en grande quantite 
pour l'elaboration de nouvelles structures membranaires cellulaires, notamment les 
structures intracellulaires comme les mitochondries (35). 


11-3 - CARENCE 

Les symptomes sont peu specifiques : les oiseaux maigrissent, presentent des troubles 
nerveux et des lesions hepatiques (35). 

Une carence en inositol aggrave la steatose hepatique liee a une carence en choline 
(35). 
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BILAN GENERAL 
DE LA 

PREMIERE PARTIE 


Les symptomes observes en cas de carence vitaminique sont le plus souvent seulement 
evocateurs et non specifiques. Toutefois, l'observation d'un tableau clinique associant 
plusieurs de ces symptomes doit conduire le praticien a soupgonner une deficience 
vitaminique. 


Les tableaux suivants (tabl. 6 et 7) proposent une synthese des symptomes susceptibles 
d'apparaitre lors de ces carences (signales par les cases grises). 
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Tableau 6 : Tableau clinique des carences vitaminiques chez les jeunes 


<_ 

5 ? 

3 

5 

n> 

05 symptomes 

retard de croissance 

sensibilite accrue aux 
maladies infectieuses 

mortalite accrue 

faiblesse generale 

anemie 

defaut d'emplumement ou 
apparence ebouriffee 

lesions cutanees et 
muqueuses 

symptomes digestifs 
(diarrhee, baisse d'appetit) 

deformations osseuses 

faiblesse des pattes 

troubles nerveux 

lesions oculaires, 
paupieres collees 

vit. A 













vit. D3 













vit. E 













vit. K 













vit. C 













vit. B 1 













vit. Bi 













ac. pant. 













vit. B 6 













vit. B12 













ac. foliques 













biotine 













vit. PP 













choline 













inositol 














ac. pant. : acide pantothenique 
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Tableau 7 : Tableau clinique des carences vitaminiques chez les adultes 


<_ 

u 

3 

3 

n> 

" symptomes 

sensibilite accrue aux 
maladies infectieuses 

mortalite accrue 

faiblesse generale 

baisse de ponte 

eclosabilite reduite 

anemie 

mauvais emplumement 

lesions cutanees 
et muqueuses 

symptomes digestifs 
(diarrhee, baisse d'appetit) 

deformations osseuses 

faiblesse des pattes 

troubles nerveux 

ecoulement oculaire, 
paupieres gonflees ou collees 

vit. A 














vit. D3 














vit. E 














vit. K 














vit. C 














vit. B 1 














vit. B2 














ac. pant. 














vit. Bg 














vit. B12 














ac. foliques 














biotine 














vit. PP 














choline 














inositol 















ac. pant. : acide pantothenique 
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Seconde partie : 

La vitaminotherapie, 
un apport vitaminique raisonne 
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Pour atteindre un objectif de production, l'utilisation des vitamines doit etre 
rationnelle : il faut d'abord definir les besoins des animaux, notamment en fonction de 
leur age, du type de production, de l'existence de facteurs de stress, puis determiner 
les conditions pratiques de cet apport vitaminique. 

De plus, il faut tenir compte des difficultes liees a l'utilisation des vitamines (variabilite 
des besoins, risque d'hypervitaminose, mais aussi problemes de conservation des 
vitamines) afin de pouvoir conserver tous leurs effets benefiques potentiels. 

Le respect des recommandations pratiques qui integrent tous ces parametres reste le 
gage d'une efficacite de l'apport vitaminique optimale. 


1 - COUVERTURE DES BESOINS EN VITAMINES 

1-1 - DEFINITION DES BESOINS VITAMINIOUES 

Les besoins vitaminiques sont les quantites minimales de vitamines qui permettent 
d'obtenir chez le jeune une croissance optimale et chez l'adulte les meilleures 
performances de ponte ou de reproduction. Ils sont done superieurs aux quantites 
necessaires a eviter ou corriger les etats de vitaminodeficience. L'absence de symptomes 
de carence n'est pas un critere suffisant pour la determination des besoins minimaux. 

Les valeurs publiees sont en general tres faibles et n'ont qu'une signification theorique 
et relative (cf tabl. 8) ; en effet, meme si elles tiennent compte du niveau de production 
des animaux, elles sont obtenues dans des conditions experimentales eloignees du 
terrain : les lots d'animaux sont homogenes, la densite de population reste faible, la 
temperature et les facteurs d'environnement sont controles, et les matieres premieres 
utilisees sont particulieres : les regimes alimentaires sont semi-synthetiques et 
supplements avec des vitamines purifiees ou de synthese. De nombreux facteurs 
modifient les quantites de vitamines a apporter en pratique dans les elevages industriels 
(8) (44) (58) (90) : 

* facteurs inherents a l'animal 

les comportements alimentaires, les capacites de stockage et d'ingestion, les 
performances different d'un animal a l'autre, d'une race a l'autre. 

* facteurs inherents aux conditions d'elevage 

- la densite de population est variable. 

- les conditions climatiques, telles la temperature et l'humidite, ne sont pas 
constantes. 
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- l'etat sanitaire des animaux (agents infectieux, parasites), le type d'elevage, les 
modalites de regie du troupeau (conduite en bande, vide sanitaire, presence ou 
absence de litiere ...) modifient les besoins vitaminiques. 

* facteurs inherents a l'aliment 

- la composition des matieres premieres est variable, notamment selon leur 
origine, et leur valeur nutritionnelle vitaminique depend en plus des traitements 
technologiques et des conditions de conservation. 

- la composition de la ration influence les besoins ; par exemple, les besoins en 
vitamine Bj sont accrus si le regime est riche en glucides, et les besoins en 
vitamine E sont augmentes si l'aliment est riche en lipides. 

- les besoins peuvent etre couverts par une provitamine. Le role des bacteries 
intestinales est alors essentiel ; c'est pourquoi l'une des consequences de la 
therapeutique antibiotique incontrolee est l'apparition de signes d'avitaminose 
ou d'hypovitaminose, principalement chez les jeunes. 

- l'aliment peut egalement contenir des substances antivitaminiques qui rendent 
les vitamines inefficaces, ou les vitamines peuvent etre presentes mais sous 
forme indisponible pour les volailles (exemple : esters nicotiniques du mais et 
diminution de la biodisponibilite de la niacine). 

Tous ces facteurs de variation imposent des marges de securite importantes entre les 
besoins determines experimentalement (en station) et les recommandations pratiques, 
afin d'eviter tout risque de carence et de tenir compte des productions animales 
(croissance et/ou ponte). 

Ainsi, les besoins vitaminiques reels sont bien superieurs aux stricts besoins des 
animaux, et ils ne tiendront pas compte des vitamines apportees par les matieres 
premieres. Cependant, les apports devront impliquer l'aspect "rentabilite" : l'optimum 
economique d'une production peut ne pas correspondre a l'optimisation d'un critere 
technique (croissance maximale, resistance osseuse maximale, meilleur indice de 
consommation...). II faut done tendre vers le meilleur compromis entre raisonnement 
economique et performances optimales. 

Par exemple, la distribution de vitamine E a des pondeuses au-dela de leur besoin 
permettrait d'accroitre le poids des oeufs, mais au niveau economique, ce gain de poids 
ne compenserait pas l'augmentation du cout de l'aliment : un supplement de vitamine E 
n'est dans ce cas pas rentable. 
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Tableau 8 : Besoins vitaminiques theoriques determines experimentalement (58) 



poussin 

dindonneau 

poule 

reproductrice 

vitamines liposolubles 

vitamine A (Ul/kg aliment) 

1 500 

4 000 

4 000 

vitamine D (Ul/kg aliment) 

200 

900 

500 

vitamine E (mg/kg aliment) 

10 

10 


vitamine K (mg/kg aliment) 

0,53 

0,70 


vitamines hydrosolubles 
en mg/kg aliment 

vitamine B ( 

1,8 

2 

0,8 

vitamine B, 

3,6 

3,6 

3,8 

pantothenate de calcium 

10 

11 

10 

vitamine B A 

3 

4 

4,5 

vitamine B p 

0,009 

0,003 

0,003 

niacine 

27 

70 

10 

acides foliques 

0,6 

0,9 

0,35 

biotine 

0,09 

0,30 

0,15 

choline 

1 300 

1 900 

- 


Les apports alimentaires devront etre 2 a 8 fois plus eleves que ces valeurs minimales 
(44) (57) (58). La variability des besoins, qui pourrait etre a l'origine de carences, 
impose une supplementation de precaution. 


1-2 - CONDITIONS PRATIQUES DE L’APPORT VITAMINIOUE 


1-2-1 - Ouand apporter des vitamines ? 

Le premier motif d'une supplementation en vitamines est bien evidemment l'observation 
de symptomes de carence, qu'elle soit primaire ou secondaire ; il faudra notamment 
etre vigilant en presence de troubles de l'absorption : les infections intestinales, les 
troubles digestifs comme une insuffisance de la secretion biliaire, peuvent inhiber 
presque completement l'absorption des vitamines liposolubles. De nombreux 
antibiotiques, des sulfamides perturbent egalement l'absorption intestinale et la synthese 
microbienne des vitamines (133). 
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Un apport de vitamines est aussi conseille en prevention lors de stress, car les 
besoins sont alors augmentes par acceleration du metabolisme alors que l'appetit 
et les capacites d'ingestion diminuent (54) (133) : une croissance rapide, la 
surpopulation, un changement de local, de climat, de litiere mais aussi un 
changement alimentaire ou un transport sont sources de stress. Pour la meme raison, 
on administrera des vitamines au moment des vaccinations, des vermifugations, des 
traitements anti-infectieux et lors d'infection virale ou bacterienne et de maladie 
parasitaire (helminthose ou coccidiose). 

Cet apport de vitamines peut se faire de differentes manieres : la ration peut etre 
supplemented a des taux correspondant aux besoins, ou des doses elevees de 
vitamines peuvent etre ponctuellement distributes ; ce supplement vitaminique isole 
et important, habituellement administre dans un cas critique, et plusieurs fois 
superieur aux besoins journaliers normaux, est appele "dose-choc". Ces apports 
vitaminiques importants renferment generalement les vitamines A, D, E et C (54). 
Chez le poulet de chair, une dose-choc est indiquee pendant la periode d'elevage 
du 3® me au 6® me jour, et de la 4 6me a la 6® me semaine de vie (54). Chez les poules 
pondeuses, on parle de recharge vitaminique lorsqu'on apporte des doses massives 
de vitamines (vitamines A, E, K, C surtout), incorporees a l'eau de boisson ou a 
l'aliment, en association avec des antibiotiques et des acides amines comme la 
methionine ; cette recharge vitaminique previent la chute brutale des performances 
provoquee par le stress (133). 

Cependant, cette dose-choc peut etre incompatible avec certains traitements : par 
exemple, la vitamine B ; ou les acides foliques peuvent, a dose elevee, annuler 
Faction de certains coccidiostatiques parce que celle-ci est liee a leur propriete 
antivitamine B ; ou anti-acide folique (54); un exces de vitamine peut done 
neutraliser partiellement Faction protectrice de l'anticoccidien et permettre alors 
l'apparition de la maladie sous forme aigue ou latente (simple absence de 
pigmentation dans le cas du "poulet jaune") (58). 

Les premieres semaines de vie du poussin sont une periode critique, et le foie ne 
peut pas encore constituer un stock de vitamines a partir des petites rations 
quotidiennes. Des 2 ou 3 semaines apres l'eclosion, une carence peut apparaitre 
si le foie des poussins ne contient pas assez de vitamines, c’est-a-dire si l'oeuf n'en 
renfermait pas suffisamment ; de plus, par leur influence sur la qualite de la 
coquille de l'oeuf et sur la croissance de l'embryon, les vitamines affectent les 
resultats de l'eclosion et la qualite des poussins. Un supplement peut done aider 
a la fois les reproductrices et les poussins pendant les 1 a 3 mois ou ils ont besoin 
d'un surplus de vitamines. 
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1-2-2 - Frequence d'apport 

Si un facteur de stress est prevu, il est necessaire de distributer temporairement des 
aliments supplementes en vitamines a tres fortes doses (133). 

Les risques de carence en vitamines A et D etant reels, la supplementation est 
indispensable, et des doses-chocs peuvent etre distributes en cas de besoin (57) ; 
les presentations commerciales etant de plus tres peu couteuses, un apport de 
vitamines A et D est economiquement rentable (58) quelle que soit la teneur des 
matieres premieres (44). 

La supplementation en vitamine E est le plus souvent necessaire, notamment lors 
de deficience en selenium ou en acides amines soufres (58), ou si l'aliment contient 
beaucoup de graisses oxydees (cereales germees, farine de poisson, mais...) a la 
suite d'un traitement incorrect ou d'un stockage prolonge (57). Malgre cela, son 
prix eleve explique son usage parcimonieux et done l'observation de carences (44). 
L'utilisation d'un antioxydant dans la ration (surtout si elle est riche en graisses) 
est interessante puisqu'elle diminue les besoins en vitamine E et protege celle-ci 
de l'oxydation (58). 

Dans les conditions ordinaires, il est conseille d'apporter des vitamines liposolubles 
(A, D, E) une fois toutes les 2 semaines a 1 fois tous les 2-3 mois selon les cas. 

La vitamine C n'est pas indispensable aux volailles qui la synthetisent facilement 
(58) ; pour les vitamines hydrosolubles du groupe B et les derives hydrosolubles 
de la vitamine K, les apports sont indispensables et la supplementation devra etre 
plus frequente car les conditions d'elevage rendent la synthese microbienne de 
vitamines peu profitable aux volailles (coprophagie impossible et synthese en aval 
des lieux d'absorption). De plus, ces vitamines ne sont pas stockees par l'organisme 
(35). Des doses uniques tres importantes ne sont pas economiquement rentables 
a cause de l'incapacite des animaux a Stocker les vitamines hydrosolubles. Cette 
supplementation n'est parcimonieuse que pour la biotine, compte tenu de son prix 
eleve (58). 

Les preparations vitaminiques seront distributes curativement en 2 cures de 3 a 
7 jours a 2 semaines d'intervalle, et preventivement chaque mois pendant une 
semaine, ainsi qu'apres chaque traitement anti-infectieux ou antiparasitaire. 


1-2-3 - Voie d'administration 


Chez les animaux en bonne sante, l'absorption et le stockage dans l'organisme sont 
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pratiquement identiques que la vitamine soit administree par voie orale ou par 
injection parenterale. En cas d'irritation intestinale ou de diarrhee, l'injection est 
parfois preferee, mais elle necessite un traitement individuel couteux en temps (35). 
Cependant, une seule injection sous-cutanee de 25 UI de a tocopherol pratiquee 
sur des poulets de 1 jour a la meme influence positive sur le statut vitaminique E 
de l'organisme que la distribution par voie orale d'au moins 80 UI vitamine E/kg 
aliment pendant 3 semaines (124). Une etude a egalement montre qu'en administrant 
de la biotine pendant 30 jours a des poulets initialement ages de 6 semaines soit 
par injection intraperitoneale, soit par voie orale, la synthese de vitamine C (a 
laquelle participe indirectement la biotine, cf Premiere partie, Deuxieme chapitre, 
8-2) est stimulee dans certains organes dont les glandes surrenales, les reins, le 
foie et l'intestin ; la concentration plasmatique de vitamine C est aussi plus elevee, 
mais elle augmente 10 fois plus si la biotine est apportee par voie 
intraperitoneale (69). 

Le traitement de masse se fait principalement par voie orale : la resorption 
intestinale doit alors etre correcte pour que l'apport de vitamines par l'aliment soit 
efficace. Si la maladie produit des troubles intestinaux, il apparait un cycle qui 
devient progressivement de plus en plus vicieux. Par exemple, la vitamine A exerce 
une action protectrice importante sur les epitheliums ; du fait de ces troubles 
intestinaux, il n'y a pas suffisamment de vitamine A resorbee. En consequence, l'etat 
de l'epithelium intestinal (entre autres) se deteriore encore davantage jusqu'au 
moment ou une carence veritable se developpe, alors que la quantite de vitamine A 
apportee a l'animal est suffisante, apres epuisement des reserves vitaminiques de 
l'organisme (54) (133). 

Les preparations utilisees pour couvrir les besoins vitaminiques doivent satisfaire des 
criteres de stabilite, d'absorption et d'efficacite biologique ; de plus, les preparations 
seches qui seront melangees a l'aliment doivent respecter des criteres de taille des 
particules pour obtenir une repartition homogene (35). 

Lors de stress, l'ingestion d'aliment diminue alors que l'abreuvement reste stable, et 
parfois meme augmente : l'amelioration de l'etat de sante des oiseaux sera done 
moins rapide avec une supplementation dans l'aliment que si les vitamines sont 
apportees par l'eau de boisson (133). Les carences secondaires engendrees par les 
stress, temporaires et imprevisibles, souvent accompagnees d'une baisse d'appetit et 
d'une modification des conditions d'absorption intestinale, seront traitees via l'eau 
de boisson ; on ajoutera a celle-ci des preparations liquides ou des poudres seches 
hydrosolubles qui peuvent aussi contenir, outre des vitamines, des mineraux ou des 
antibiotiques et qui, une fois dissoutes, donnent des melanges stables et tres bien 
absorbes (133). 
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2 - LIMITES 

2-1 - MODIFICATION DES BESQINS 

Pour les raisons precedemment evoquees, les besoins sont tres variables : la synthese 
par l'organisme est modifiee par les medications orales (antibiotherapie) ; le type 
d'elevage, le potentiel genetique influent egalement. Le taux de proteines et de 
lipides dans la ration, la valeur energetique de bailment sont aussi des facteurs de 
variation des besoins en vitamines ; par exemple, avec des rations hautement 
energetiques qui contiennent plus de cereales et de produits riches en energie mais 
moins de constituants riches en riboflavine, l'ingestion d'energie et l'indice de 
consommation augmentent alors que la quantite de riboflavine ingeree est moindre : 
le taux de riboflavine de la ration doit done etre augmente proportionnellement a la 
valeur energetique de la ration (105). Autre exemple, le metabolisme des tocopherols 
dans l'aliment et dans l'organisme est tres facile, et accelere par l'addition de graisses 
ou de mineraux et par le broyage de l'aliment ; un apport supplementaire d'acetate 
de tocopherol concentre stable est done souvent necessaire, et dans un aliment riche 
en lipides comme la farine de poisson, le mais ou le tourteau d'oleagineux, l'addition 
d'un antioxydant synthetique est indispensable puisqu'a la suite d'un traitement 
incorrect ou d'un stockage prolonge, ces lipides sont souvent a un etat avance 
d'oxydation, c’est-a-dire de rancicite (57). De plus, la composition de la ration en 
acides gras polyinsatures influence fortement la disponibilite alimentaire de la 
vitamine E (131). 


2-2 - STABILITE DES VITAMINES 


Le stockage, la preparation des supplements en vitamines ont un role essentiel. 

La fragilite des vitamines liposolubles A et D est tres attenuee dans les presentations 
commerciales actuelles (formes enrobees et stabilisees dans des microbilles), de sorte 
que leur conservation dans les aliments composes est excellente (44) (cf tabl. 9). Au 
contraire, la vitamine C est tres fragile et il n'existe pas actuellement de presentation 
stabilisee active ; ainsi, la supplementation directe des aliments composes est sans 
interet puisque la vitamine y serait rapidement oxydee de maniere irreversible au 
contact des mineraux. Seuls les complements concentres (aliments antistress) peuvent 
etre utilises extemporanement (58). 
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Tableau 9 : Stabilite des vitamines d'apres (35) (67) 



chaleur 

oxygene 

lumiere 

rayons 

ionisants 

metaux 

(Fe, Mn...) 

PH 

acides 

pH 

basiques 

vitamine A 

++ 

++ 

++ 


+ 



vitamine D 


++ 

++ 



+ 


vitamine E 


++ 

++ 


+ 



vitamine C 

+ 

++ 

+ 


+ 



thiamine 

++ 

O ou + 

O ou + 

++ 



++ 

riboflavine 

o 

O 

++ 

(UV) 

++ 




niacine 

o 

O 

O 

+/- 




acide pantotheniq 

Lie + 

O 

O 





vitamine B 6 

O 

O ou + 

+ 

+ 



+ 

biotine 

+ 

O 

o 



+ 

+ 

acides foliques 

+ 

+ 

+ 





vitamine B p 

o 

+ 

+ 

++ 




choline 

o 

+ 

o 





inositol 

+ 

o 

o 






0 : tres peu sensible 
+ : sensible 
++ : tres sensible 


2-3 - HYPERVITAMINOSES 

La toxicologie des vitamines liposolubles differe de celle des vitamines hydrosolubles ; 
pour les vitamines hydrosolubles, la toxicite n'est observee qu'a des doses tres elevees 
administrees sur une courte duree, sous forme aigue : 100 fois les besoins par injection 
parenterale et 1 000 fois les besoins par voie orale. Si les doses de vitamines sont 
continuellement elevees, le metabolisme est tellement intense que la toxicite chronique 
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n'est en pratique jamais observee (35). Pour les vitamines liposolubles, la toxicite aigue 
est difficile a induire car le foie joue le role d'organe de detoxication et de stockage ; 
une dose letale 50 (DL 50 ) ne peut etre observee que dans le cas d'une toxicite chronique 
cumulative obtenue avec un surdosage prolonge. Pour ces vitamines administrees par 
voie orale, la dose toxique est 100 fois plus elevee que la dose normale si le surdosage 
est prolonge, et elle est 1 000 fois superieure a la dose normale en administration 
unique (35). Les cas d'hypervitaminoses sont done consecutifs a un surdosage 
accidentel de vitamines et ils seront en pratique tres rares. 


2-3-1 - Vitamines liposolubles 

2-3-1-1 - Vitamine A 

L'hypervitaminose aigue s'observe avec une dose de vitamine A 500 a 1000 fois plus 
importante que le besoin : chez des poulets ages de moins de 10 jours, en cas 
d'hypervitaminose A, la croissance est ralentie, les paupieres deviennent crouteuses, 
les commissures du bee sont erythemateuses. Apres Page de 10 jours, ces lesions 
cutanees disparaissent mais la croissance est tres affectee et le plumage ne se developpe 
pas (130). Les oiseaux presentent aussi des convulsions et une paralysie, surtout les 
jeunes (35). Experimentalement, on induit des hemorragies internes ; chez les poulets, 
l'hematocrite diminue considerablement apres 4 semaines d'absorption quotidienne de 
1000 fois la dose normale de vitamine A, cette dose augmentant la fragilite de la 
membrane des hematies dont la duree de vie est par consequent raccourcie (130). On 
peut aussi provoquer experimentalement des malformations embryonnaires et des 
troubles osseux : des malformations du squelette dues a une ossification insuffisante 
et a une degenerescence cartilagineuse apparaissent. Chez le poulet, ces symptomes 
different selon la race : les poulets Leghorn presentent des lesions d'osteoporose (60) ; 
les os sont alors fragiles et cassants sans etre mous, et se fracturent facilement, souvent 
spontanement. Le cartilage de conjugaison est atrophie. Les autres races de poulets 
developpent plutot un rachitisme (60) : les os sont fragiles chez les adultes, mous et 
souvent epaissis chez les jeunes. Le cartilage de conjugaison est epaissi. 
L'hypervitaminose A induite par 300 a 600 Ul/g de poids vif/jour pendant 10 jours par 
voie orale chez des poulets en croissance provoque une baisse de l'activite des 
osteoblastes et inhibe la formation de l'os tibial notamment (63). 

Chez les poussins, une dose subtoxique (150 mg, soit 450 000 Ul/kg aliment/jour 
pendant 20 jours) n'a pas d'effet nefaste sur la croissance ni sur l'indice de 
consommation. La dose toxique (plus de 300 mg soit 900 000 Ul/kg aliment/jour) 
provoque une baisse d'appetit et un amaigrissement (35). 

Chez les oiseaux de chair, une dose quotidienne 100 fois superieure a la dose normale, 
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administree pendant 6 semaines, n'a pas d'effet toxique. Par contre, une quantite 1000 
fois trop importante se revele etre toxique apres 4 semaines (35). 

Une dose de 30 mg, soit 90 000 UI vitamine A/kg aliment/jour distribute a des 
pondeuses pendant 5 semaines, entraine une baisse de la ponte (35). 

L'hypervitaminose A engendre done une diminution des performances ; on ne devrait 
jamais depasser la teneur alimentaire de 20 000 Ul/kg aliment (58). 

Les troubles provoques par une carence ou un exces de vitamine A sont proches : dans 
les deux cas, on observe par exemple des perturbations de la coagulation sanguine (la 
calcemie diminue et l'hematocrite chute a cause de l'hemolyse des hematies), des 
anomalies cutanees et des malformations embryonnaires (les lysosomes, dont la 
membrane est tres fragilisee, liberent des enzymes proteolytiques et hydrolytiques qui 
provoquent des lesions cellulaires) (130). 


2-3-1-2 - Vitamine D . 

La vitamine D, est beaucoup plus active done beaucoup plus toxique que la vitamine 
D, chez les volailles. Le 25 hydroxycholecalciferol (25(OH)D 3 ) est 5 a 10 fois plus 
toxique que la vitamine D, : en 7 semaines, 3 450 pg vitamine D, soit 138 000 Ul/kg 
aliment provoquent les memes lesions de calcification renale chez les poulets que 
690 pg 25(OH)D 3 /kg aliment (148). 

La legislation fixe une teneur maximale de vitamine D, egale a 5 000 Ul/kg aliment 
chez les poulets d'engraissement et a 3 000 Ul/kg aliment chez les dindonneaux. On 
ne devra cependant jamais depasser 2 000 Ul/kg poids vif de vitamine D, pour ne pas 
observer d'effet toxique (58). En effet, meme si le poussin semble relativement resistant 
a l'hypervitaminose D, des doses tres superieures aux besoins (100 000 fois la dose 
orale normale en une fois ou 500 a 1 000 fois de fa§on chronique) peuvent provoquer 
des accidents : consecutivement a une osteolyse massive, les volailles presentent une 
demineralisation osseuse accompagnee d'une hypercalcemie, de calcifications anormales 
des tissus mous (calcinose des reins, mais aussi du cceur, des poumons, des vaisseaux 
sanguins ou le calcium circulant se depose) et par consequent de troubles cardiaques, 
respiratoires et renaux (44) (57) (58) (130) (cf tabl. 10). 

La dose orale quotidienne qui, administree 10 fois en 14 jours, provoque une perte de 
poids de 15 % et une calcification renale chez 50 % des souris, appelee dose toxique 
marginale, est 1 000 a 2 000 fois plus importante que la dose quotidienne normale (35). 


Une dose quotidienne de vitamine 100 fois superieure a la dose quotidienne normale, 
administree pendant 3 mois a des pondeuses, n'affecte pas l'eclosabilite. 
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Tableau 10 : Effets de fortes quantites de vitamine D , ou de ses metabolites sur des 
poulets (122) 


Effet 

forme de vitamine D, 

dose toxique 

hyperphos- 

phatemie 

cholecalciferol 

400 a 1 000 Ul/poulet 

aucun 

cholecalciferol 

20 000 Ul/kg aliment 

38 000 Ul/kg aliment 

60 000 Ul/kg aliment 

calcifications 

renales 

cholecalciferol 

400 000 Ul/kg aliment = 

10 mg/kg 

developpement 
du squelette 
insuffisant 

1,25 

dihydroxycholecalciferol 

0,125 pg/poulet 

calcifications 

renales 

25 hydroxycholecalciferol 

equivalent de 8 000 UI 
vitamine D/kg aliment 

production 
d'ceufs normale, 
qualite des 
coquilles 
normale 

25 hydroxycholecalciferol 

12 flg/kg aliment 

mauvaise 
qualite des 
coquilles 

1 hydroxycholecalciferol 

10 a 15 (Xg/kg aliment 


Chez les oiseaux de chair, on n'observera pas d'effet toxique en distribuant 100 fois 
trop de vitamine D, pendant 14 jours, ni pendant 6 semaines (35). Cependant, en leur 
donnant 400 fois la dose quotidienne normale pendant 14 jours, la croissance est 
stoppee, et avec 100 fois la dose normale quotidienne, on note un retard de croissance 
important (35). 

2-3-1-3 - Vitamine E 


La croissance des poulets n'est pas affectee par 1 000 UI vitamine E/kg aliment, mais 
elle est ralentie si on leur administre 2 200 UI vitamine E/kg aliment/jour jusqu'a l'age 
de 50 jours (35) car la prise alimentaire est reduite (138) ; leur poids final est moindre 
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(138). Si on apporte 10 000 UI vitamine E/kg aliment a des poulets de 1 a 32 jours 
d'age, leur croissance n'est pas affectee (77). A des doses encore superieures, la 
vitamine E provoque une keratinisation de l'oesophage chez les poulets (139). Une dose 
1000 fois superieure a la dose normale donnee une seule fois n'a aucun effet 
pathologique (138), et, administree pendant 5 semaines a des poulets, elle n'est pas 
letale (77). 

Si on supplemente des poules pondeuses avec 0, 100, 1 000, 10 000, ou 20 000 mg 
vitamine E/kg aliment pendant 20 semaines, on retrouve respectivement 1, 4, 21, 46, 
et 51 mg de vitamine E par oeuf ; la sante des poules et la ponte ne sont pas affectees, 
mais l'eclosabilite est reduite avec 10 000 et 20 000 mg vitamine E/kg aliment, et ces 
quantites elevees diminuent la stabilite de la graisse peritoneale face a l'oxydation, 
l'intensite de la coloration du jaune d'oeuf et la concentration hepatique du retinol (126). 

La reponse immunitaire humorale est directement correlee a la vitamine E, et un exces 
de vitamine E a un effet negatif sur la production d'anticorps chez la poule et la dinde ; 
en mesurant le titre d'anticorps produits par des poules recevant une quantite variable 
de vitamine E (0, 10, 30 ou 150 mg vitamine E/kg aliment) et par des dindes (0,50 ou 
150 mg vitamine E/kg aliment) apres inoculation de vaccins contre la maladie de 
Newcastle et contre les Poxvirus, et contre une souche naturelle de Escherichia coli, 
plusieurs constatations ont ete faites : chez les poules, la production d'anticorps contre 
E. coli et le virus de la maladie de Newcastle est superieure dans les groupes recevant 
0 ou 10 mg vitamine E/kg aliment par rapport aux animaux recevant 30 ou 150 mg 
vitamine E/kg aliment. Chez la dinde, le titre d'anticorps contre les Poxvirus et le virus 
de la maladie de Newcastle est le plus important avec 0 mg vitamine E/kg aliment et 
le plus bas avec 150 mg vitamine E/kg aliment (42). 

2-3-1-4 - Antagonisme entre les vitamines A. D. et E 

Les quantites tres elevees de vitamines A et D necessaires a l'obtention d'un effet 
toxique montrent que l'hypervitaminose ne peut pas etre observee a des doses 
therapeutiques ; de plus, la faible probability qu'elle apparaisse est encore diminuee 
par l'antagonisme qui existe entre les vitamines liposolubles dans les associations 
A - D - E. 

La vitamine D 3 et ses metabolites 25(OH)D 3 et l,25(OH) 0 D, interferent avec 
l'absorption, le transport et le metabolisme de la vitamine A selon un mecanisme tres 
semblable a celui selon lequel la vitamine A interagit avec la vitamine D, et ses 
metabolites. Ils alterent notamment l'efficacite du transport sanguin de la vitamine A 
grace a une tres grande affinite pour les sites presents sur les proteines de transport. 
Cet antagonisme par competition explique notamment que les effets toxiques d'un exces 
de vitamine D peuvent etre attenues par un supplement de vitamine A (35) (58) : 
45 000 UI vitamine A/kg aliment reduisent les effets nefastes potentiels d'un exces de 
vitamine D 3 , de 25(OH)D 3 ou de l,25(OH) 2 D 3 chez les jeunes poulets de chair (4). 
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Selon les memes mecanismes antagonistes, un exces de vitamine A interfere egalement 
avec l'absorption ou le metabolisme de la vitamine D 3 ; par consequent, il augmente 
les besoins en vitamine D et provoque, s'il est tres important, un rachitisme, symptome 
d'hypovitaminose D chez le jeune (4) (58). Un exces de vitamine A aurait un effet 
hypocalcemiant qui corrigerait l'hypercalcemie provoquee par un exces de vitamine D 
via l'activite des cellules osseuses (130). 

Un exces de vitamine A est prevenu par un apport massif de vitamine E (35) (77) : un 
supplement important de vitamine E (1 000 fois la dose normale) dans bailment reduit 
l'effet negatif d'un exces de vitamine A (1 000 fois la dose normale) sur la croissance. 
La premiere hypothese est que la vitamine E ne jouerait pas seulement un role 
d'antioxydant mais interviendrait egalement dans le controle de l'absorption intestinale 
de la vitamine A ; la seconde hypothese suggere que, si son action antagoniste a la 
vitamine A est due a ses proprietes d'antioxydant, alors les effets de l'hypervitaminose 
A sont correles a une destruction des tissus par oxydation (77). 

2-3-1-5 - Vitamine K 

Elle est tres peu toxique. Des quantites tres elevees distributes a des pondeuses peuvent 
provoquer une augmentation du nombre de taches de sang dans les oeufs. La probability 
d'apparition de ces taches est moindre si la quantite de vitamine A administree a ces 
pondeuses est suffisante, grace a une action antagoniste entre ces vitamines (11). 


2-3-2 - Vitamines hvdrosolubles 

2-3-2-1 - Vitamine C 

Plus de 3 000 ppm dans l'aliment n'ont pas d'effet toxique chez la dinde ; si on injecte 
0,1 g vitamine C par jour par voie intraperitoneale a des oiseaux en croissance, la 
longueur et le poids des os diminuent. 

L'incidence de la bronchite infectieuse et la gravite des lesions sont les memes dans 
2 groupes de jeunes poulets infectes a 2 semaines d'age, l'un non supplemente en 
vitamine C et l'autre recevant une dose excessive de vitamine C (1320 mg/kg aliment). 
Un apport de 300 a 330 mg vitamine C/kg aliment semble le plus efficace pour prevenir 
cette maladie (129). 

Cette vitamine reste tres peu toxique. 

2-3-2-2 - Vitamines du groupe B 

Les donnees disponibles concernant les volailles sont rares car ces vitamines sont tres 
peu toxiques sous forme aigue comme sous forme chronique (cf tabl. 11). 
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Tableau 11 : Toxicite aigue et chronique due a des doses elevees de vitamines du 

groupe B donnees a des animaux de laboratoire (doses/kg poids vif chez 
le rati (351. 


toxicite aigue DL 5() 

toxicite chronique 


per os 


vitamine B! 

250 mg par voie intraveineuse (IV) 

inconnue 

vitamine B, 

0,5 g par voie intraperitoneale (IP) 

25 mg/jour pendant 

4 mois : pas d'effet 

acide pantothenique 

3-4 g par voie sous-cutanee (SC) 

lg/jour pendant 6 mois : 
pas d'effet 

vitamine PP 

souris : 2-7 g par voie orale (VO) 

2g/jour pendant 2 mois : 
pas d'effet 

vitamine B 6 

4 a 6 g par VO ; 

3,1 a 3,7 g en SC 

chien : 20 mg/jour 
pendant 75 jours 

acides foliques 

500 mg en IV 

25 mg/jour IP : lesions 
renales 

biotine 

inconnue 

50 mg/jour pendant 

10 jours : pas d'effet 

choline 

souris : 300 mg VO 

2,7 % dans 

l'alimentation : toxicite 

vitamine B p 

100 mg IP : pas d'effet 

inconnue 

vitamine PP 

1 a 2 % de la ration de poulets en 
croissance pendant 3 a 5 semaines 

modification des 

dimensions osseuses, 

d'ou une diminution de 

la resistance des os et 
une augmentation des 
risques de fractures (59) 


3 - APPQRTS RECOMMANDES 

3-1 - EFFETS D UN APPQRT VITAMINIOUE 
3-1-1 - Vitamines liposolubles 

3- 1 - 1 - 1 - Vitamine A 

L'oeuf de poule contient 0,08 a 0,15 % de son poids de carotene, et 0,1 a 0,2 % de 
vitamine A (133), quantite directement liee a la quantite dans bailment (101). Le 
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troisieme critere de qualite d'un oeuf le plus cite par les consommateurs, apres la 
couleur de la coquille et la "fraicheur" du produit, est la coloration du jaune ; celle- 
ci est due a des carotenoides dont beaucoup sont des xanthophylles (comme la luteine 
presente dans la luzerne et le mais et la zeaxanthine presente dans le mais). Pour obtenir 
une coloration foncee, on ajoute a bailment des pondeuses des pigments rouges (1 ppm) 
et des xanthophylles (15 ppm) (44). Chez la cane, la coloration optimale est atteinte 
avec 9 000 UI vitamine A/kg aliment (146). 

Outre une augmentation du besoin en vitamine A lors d'un processus infectieux ou 
parasitaire (44), une dose elevee de vitamine A exerce une action prophylactique contre 
la coccidiose, la capillariose, le coryza infectieux et la bronchite infectieuse (54) grace 
a ses proprietes protectrices des muqueuses intestinale et respiratoire (133). 

Un apport de vitamine A sera necessaire pour relancer la ponte apres une mue ou une 
chute de fecondite (59). A cause de son role favorable dans l'intensite de la reponse 
immunitaire, cette vitamine sera egalement apportee lors des vaccinations : chez la 
dinde, la reponse en anticorps au vaccin contre les Poxvirus est maximale 10 jours apres 
l'inoculation et avec un apport de 6 000 UI vitamine A/kg aliment ; le titre d'anticorps 
diminue avec des doses de vitamine A plus elevees (122). Et comme elle favorise 
l'elimination des urates, on recommande d'en ajouter a bailment lors de congestion 
renale ou de nephrite. 

Chez les adultes, les doses preconisees sont en general de 10 000 a 15 000 Ul/kg 
aliment en continu et de 5 000 a 10 000 Ul/kg poids vif pendant 5 jours en traitement. 
Cependant, 6 000 UI vitamine A/kg aliment conduiraient a l'obtention de performances 
optimales (101) chez les poules et les canes pondeuses (146) (ponte, qualite de la 
coquille de l'oeuf, poids des oeufs, quantite de vitamine A dans le vitellus...). Chez les 
poules, une production d'ceufs optimale exige 2 500 Ul/kg aliment, alors que 4 000 UI/ 
kg aliment permettent cette production et la constitution d'une reserve de vitamine A 
par l'organisme (103). 

Les faisans en croissance demandent au moins 11 000 Ul/kg aliment pour une 
croissance et un stockage hepatique normaux (20). Une supplementation en vitamine A 
n'influence pas les performances des jeunes poulets et des futures pondeuses dans leurs 
deux premieres semaines de vie. A partir de la troisieme semaine, il est necessaire 
d'apporter au moins 750 Ul/kg aliment pour eviter l'apparition de symptomes de 
carence ; cependant, le gain de poids maximal exige 1 500 Ul/kg aliment, et il faut 
3 000 Ul/kg aliment pour que les reserves hepatiques se constituent normalement : on 
preconise done au minimum 4 000 Ul/kg aliment pour les poulets et 2 000 Ul/kg 
aliment pour les jeunes poules pondeuses (102). 
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3- 1-1-2 - Vitamine D , 

La quantite de vitamine D dans le vitellus (5 a 20 UI vitamine D/100 g) est directement 
correlee a la quantite de vitamine D dans la ration, d'ou la necessite d'une 
supplementation en elevage intensif (133). 

Tous les auteurs s'accordent pour affirmer que les problemes de dystrophie osseuse ne 
resultent pas d'une simple deficience nutritionnelle, notamment en vitamine D, mais 
qu'ils sont le temoin d'une rupture d'equilibre entre la nutrition, la prise alimentaire et 
les facteurs infectieux ou toxiques. En remplagant 75 pg vitamine D 3 /kg aliment (soit 
3 000 UI vitamine D 3 /kg aliment) par 75 pg 25(OH)D/kg aliment, on fait chuter 
l'incidence de la dyschondroplasie tibiale de 65 % a 10 % ; de plus, on n'observe pas 
d'hypercalcemie en augmentant l'apport de 25(OH)D 3 jusqu'a 250 pg/kg aliment alors 
que l'incidence de la dyschondroplasie diminue encore. Ce metabolite de la vitamine 
D 3 parait done etre un moyen efficace pour reduire l'incidence mais aussi la gravite 
des lesions de dyschondroplasie tibiale. En effet, si on remplace la quantite de 
cholecalciferol dans l'aliment par une quantite identique de l'un de ses metabolites 
(la(OH)D 3 , 25(OH)D. ou l,25(OH) 2 D 3 ), la gravite des lesions de dyschondroplasie est 
toujours moindre (100). 

Chez la dinde, on peut remplacer la vitamine D, par un apport de 99 pg 25(OH)D. 
(equivalent a 8 000 UI vitamine D 3 )/kg aliment sans noter aucun effet defavorable sur 
la mortalite, les performances ou la concentration plasmatique de 25(OH)D 3 apres 16 
semaines d'administration, chez les males comme chez les femelles (66). 

Chez les faisans ages de 0 a 3 semaines, on obtient les meilleurs resultats de croissance 
et le meilleur indice de consommation avec 2 200 UI vitamine D 3 /kg aliment ; avec 
6 600 UI et 11 000 Ul/kg aliment, la mortalite est moindre mais la croissance est 
ralentie, et sans supplementation, on observe du rachitisme des le cinquieme jour (20). 
Une carence en vitamine A, D ou B, n'altere pas les performances des jeunes coqs 
(croissance, qualite des spermatozoides) ; ainsi, le coq a des besoins moindres que la 
poule en vitamines A, D et en riboflavine (74). 

Des poulets qui re§oivent entre 1 et 49 jours d'age un aliment contenant 69 pg 
25(OH)D./kg ont a 49 jours un poids vif plus important et une meilleure conversion 
alimentaire que des poulets du meme age nourris pendant la meme periode avec un 
aliment qui renferme 69 pg vitamine D 3 /kg (148), soit 2 760 Ul/kg. 

Lorsque l'aliment contient des mycotoxines, comme de la zearalenone dans un ma'is 
contamine, il faut multiplier par 2 ou 3 les apports de vitamine D. alimentaire, surtout 
chez les palmipedes (oie) (59). En effet, la zearalenone entraine un blocage d'absorption 
de la vitamine D, d'ou des signes de fragilite osseuse au niveau des pattes. 

On recommande en general d'apporter 2 000 UI vitamine D 3 /kg aliment en continu, et 
1 000 a 2 000 UI vitamine D 3 /kg poids vif pendant 5 jours en traitement. 
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3-1-1-3 - Vitamine E 


L'oeuf de poule contient normalement 3 mg vitamine E/kg (133). Un apport de vitamine 
E (20 a 30 Ul/poule/jour) dans l'eau de boisson a des poules pondeuses pendant leur 
premier mois de ponte augmente le poids des oeufs ; cependant, la dose de 30 UI 
vitamine E/poule/jour donnee a des pondeuses plus agees (apres le premier mois de 
ponte) altere la qualite de la coquille de l'oeuf dont l'epaisseur et la resistance diminuent 
(112). Une etude recente preconise d'apporter 250 mg vitamine E/kg aliment avant, 
pendant et apres un stress thermique prolonge pour limiter au moins en partie les effets 
nefastes de ce stress chez des poules pondeuses (15) : 


Les poules sont reparties en 3 groupes (cf fig. 20) : 


22 


stress thermique 
26 (32°C) 30 


34 

— I— 


groupe temoin 


regoit un! aliment de base contenant 10UI vitamine E/kg, 
pas de supplementation 


< 

supplement de 

vitamine E 
pour atteindre 
125, 250, 375 
ou 500 mg/ 
kg aliment 
(sous-groupes) 




groupe 1 

aliment de base a 10UI vitamine E/kg 


groupe 2 

regoit un supplement de vitamine E pour atteindre 
125, 250, 375 ou 500 mg/kg aliment (sous-groupes) 


3g age des poules 

1 ► 

i en semaines 






Figure 20 : Modalites de supplementation en vitamine E chez la poule d'apres (15) 


Le poids des oeufs et la quantite d'aliment ingeree sont identiques pour tous les groupes. 
Cependant, la ponte est modifiee : apres le stress, la production d'oeufs du groupe 1 
est superieure a celle du groupe temoin ; la production du sous-groupe du groupe 2 
recevant le regime a 250 mg vitamine E/kg aliment est superieure a celle du groupe 
temoin pendant et apres la periode de stress. Par contre, les sous-groupes du groupe 2 
absorbant 375 ou 500 mg vitamine E/kg aliment ne pondent pas significativement plus 
que le groupe temoin pendant la periode de stress. Avant le stress, les concentrations 
plasmatique et hepatique en vitamine E sont proportionnelles a la quantite de vitamine 
E absorbee, puis, pendant le stress, elles diminuent chez les oiseaux du groupe 1 alors 
qu'elles restent a peu pres stables dans le groupe 2. 
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Un supplement est indispensable a la croissance des oiseaux independamment de la 
quantite de vitamine E dans l'organisme a 1 jour d'age, pour prevenir la diathese 
exsudative (53). Ainsi, pour obtenir des performances maximales chez des dindes agees 
de 5 a 21 jours dont la quantite de vitamine E dans l'organisme est souvent insuffisante, 
il serait economiquement interessant d'ajouter 100 a 150 UI vitamine E/kg aliment de 
demarrage (117). Ajouter 25 UI de vitamine E/litre d'eau de boisson pendant les 

7 premiers jours de vie de poulets de chair entraine une reduction de la mortalite 
constatee a 21 et 53 jours d'age par rapport a la situation d'absence de supplementation, 
sans influencer les performances egalement mesurees a 21 et 53 jours d'age (poids 
corporel, quantite d'aliment ingeree, conversion alimentaire) ; ces performances ne sont 
pas ameliorees meme si l'apport de vitamine E est prolonge jusqu'a l'age de 2 ou 3 
semaines (83). 

Les jars supplementes avec 40 UI vitamine E (soit 29,4 mg)/kg aliment (128) et les 
coqs supplementes avec 35 mg/kg aliment (119) presentent des performances de 
reproduction optimales (poids testiculaire, libido, fertilite). 

On conseille un apport de 10 a 40 UI vitamine E/kg aliment, voire un peu plus, pour 
ameliorer le gout de la viande de poulet. Une etude menee sur des poulets juste avant 
l'abattage a montre qu'avec un aliment a 200 mg vitamine E/kg, les concentrations 
plasmatique et tissulaire de vitamine E augmentent jusqu'a une limite (saturation) 
atteinte en 1 semaine dans le plasma et en 3 a 4 semaines dans les tissus ; le risque 
de peroxydation des lipides est alors faible. Ainsi, pour obtenir une composition 
musculaire et une stabilite des lipides optimales, done des carcasses de meilleure 
qualite, il serait utile de donner 200 mg vitamine E/kg aliment aux poulets pendant 
au moins les 4 semaines qui precedent l'abattage (86). 

Pendant la germination, les substances nutritives mises en reserve dans le grain, 
notamment les graisses, produisent par transformation des produits intermediates qui 
peuvent etre nocifs. Un apport de vitamine E a dose elevee permet de combattre les 
effets nefastes de ces produits, et previent les troubles metaboliques qu'ils entrainent 
(57). 

En plus de la quantite d'acides gras polyinsatures dans la ration, le selenium influe 
sur la quantite de vitamine E a apporter car leurs fonctions tissulaires sont liees ; 
dans certaines limites, la vitamine E et le selenium sont interchangeables. Les 
recommandations sont de 0,5 a 2 mg/kg poids vif, soit 25 a 30 mg/kg aliment en 
continu pour la vitamine E, et 0,14 a 0,3 mg/kg aliment pour le selenium (49) (59) 
(150). On preconise d'apporter systematiquement aux palmipedes de 15 a 20 jours 
d'age 0,25 mg vitamine E/lg de selenite de sodium par litre d'eau de boisson pendant 

8 jours (59). L'absorption du glucose au niveau jejunal fait intervenir la vitamine E 
et le selenium, mais elle depend aussi de la duree des apports et de l'age des 
oiseaux : chez les poulets ages de 5 jours, un supplement de 0,2 mg selenium/kg 
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aliment et de 79,2 mg vitamine E/kg aliment diminue l'absorption du glucose s'il est 
distribue pendant 11 jours, mais il l'augmente s'il est distribue pendant 18 jours ; 
chez des poulets ages de 3 semaines, le supplement de selenium seul ou avec la 
vitamine E donne pendant 13 jours ameliore l'absorption du glucose (45). Par leurs 
proprietes antioxydantes, la vitamine E et le selenium ont egalement une action 
antitoxique : dans une etude recente (2), des poulets de 8 semaines d'age ont ete 
divises en 3 groupes : 

- le premier groupe regoit pendant 12 jours des gelules de millepertuis 
(Hypericum perforatum), plante photosensibilisante, a hauteur de 2,5 g 
millepertuis par kg de poids vif. 

- le deuxieme groupe ingere la meme quantite de millepertuis, mais regoit une 
heure avant 300 mg vitamine E/kg et 6 mg selenium/kg par voie orale. 

- le troisieme groupe est un groupe temoin qui ne prend pas de gelules de 
millepertuis. 

Tous les poulets sont soumis a une exposition solaire quotidienne de 20 minutes. Au 
terme des 12 jours d'experience, les oiseaux sont examines et sacrifies. Le groupe 1 
presente une photophobie, un erytheme du bee, de la crete et de la face, des secousses 
de la tete, du prurit, une hyperkeratose de la crete et une keratoconjonctivite ; leur 
hematocrite, leur concentration sanguine en hemoglobine et leur poids vif sont 
inferieurs a ceux des temoins. Au contraire, ces parametres sont meilleurs et les signes 
d'intoxication sont moins marques dans le deuxieme groupe. 

La stimulation des defenses immunitaires n'est obtenue qu'avec des doses elevees de 
vitamine E (150 a 300 ppm) : elle peut etre un adjuvant therapeutique ou un facteur 
de prevention en periode de risque ; on utilise alors des presentations hydrodispersibles 
a melanger a l'eau de boisson pour des traitements de courte duree (58). La dose de 
80 mg vitamine E/kg aliment distribute de 1 a 28 jours d'age augmente toutefois le 
titre d'anticorps chez des poulets inocules avec un vaccin contre la maladie de 
Newcastle, et accroit leur capacite de synthese d'acide ascorbique (140). II est 
egalement conseille de supplementer les reproductrices en vitamine E car elles 
developpent une meilleure reponse a la vaccination et leurs poussins ont une immunite 
humorale plus forte a 1 et 7 jours d'age (52). 

La quantite de vitamine E dans la ration influe directement sur la concentration 
plasmatique de fer, parce qu'elle participe a son absorption et a son transport ; ce role 
est assure de maniere optimale par une dose de 25 mg vitamine E/kg aliment (84). 
Supplementer l'aliment en vitamine E, meme si celui-ci en contient suffisamment, 
permet egalement d'accroitre la concentration plasmatique des hormones thyroidiennes 
qu'elle protege de l'oxydation (thyroxine, triiodothyronine), surtout avant l'age de 3 
semaines ; il faut pour cela apporter a des poulets 50 mg vitamine E/kg aliment (84). 
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3- 1-1 -4 - Vitamine K , 

Elle peut etre utilisee pour prevenir les hemorragies intestinales liees a la coccidiose 
a la dose de 8 a 10 mg/kg aliment (133), ou dans le traitement d'une avitaminose 
provoquee par un fourrage moisi riche en mycotoxines a activite antivitaminique K 
(dicoumarol) a dose encore plus elevee (54) (58), soit 10 a 20 mg vitamine K./kg poids 
vif pendant 5 jours (59). La vitamine K 3 n'est pas antagoniste des anticoagulants utilises 
comme rodenticides, elle doit d'abord etre transformee en vitamine K, dans l'organisme 
pour etre active (59). 

Les quantites usuelles en supplementation alimentaire varient, selon les circonstances 
et les especes, de 2 a 8 mg/kg aliment en continu. 

Un apport de vitamine K n'a pas d'influence sur le gain de poids, la conversion 
alimentaire, ni sur l'incidence des anomalies des pattes (106). Toutefois, cette vitamine 
a un role benefique car si on augmente la quantite absorbee par des poules pondeuses 
jusqu'a l'age de 25 semaines de 2 a 12 mg vitamine K 3 /kg aliment, alors le volume de 
l'os spongieux au niveau du tarse et du metatarse est augmente au terme des 25 
semaines de distribution (38). 


3-1-2 - Vitamines hvdrosolubles 

3-1-2-1 - Vitamine C 

Le foie de poulet en contient une quantite tres variable, soit 3 a 60 mg/100 g. Dans 
les conditions normales, elle est synthetisee en quantite suffisante par les volailles. 
Cependant, un apport supplementaire reste interessant dans les situations de stress : 

- distribuer 50 a 100 mg de vitamine C a des poules lorsque la temperature chute, 
surtout si les conditions de logement sont mauvaises, empeche la baisse des 
performances (133). 

- un supplement d'acide ascorbique ameliore la croissance de jeunes poulets soumis 
a une ambiance chaude (44°C) et humide, et encore plus significativement chez 
les males que chez les femelles (23). 

- lors de stress thermique (temperature elevee), 50 ou 100 mg d'acide ascorbique/ 
kg aliment ont les memes effets chez des jeunes poulets que chez des poules 
pondeuses : par rapport a des oiseaux non supplements, l'hematocrite et 
l'hemoglobinemie sont augments alors que la vitesse de sedimentation est reduite 
( 110 ). 

- en etudiant les effets des vitamines B 7 , B g , B p et C sur l'immunite de jeunes 
poulets eleves a la chaleur (37,5 a 39°C), on a demontre que la vitamine C avait 
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le role le plus positif. Ces poulets ont ete divises en plusieurs groupes recevant 
chacun une vitamine pendant leurs 6 premieres semaines de vie ; au 7 feme jour, dans 
chaque groupe, 40 % d'entre eux ont ete inocules avec un vaccin a virus vivant 
contre la maladie de Newcastle (souche Lasota). Au terme de l'experience, les 
poulets vaccines appartenant au groupe supplemente en vitamine C presentaient 
le titre d'inhibition de l'hemagglutination le plus eleve et done l'immunite 
humorale la plus forte, et les poulets de ce groupe (vaccines ou non) avaient un 
poids vif moyen et un poids des organes lymphoides superieurs a ceux des autres 
groupes (10), leur croissance ayant ete meilleure. 

- un apport abondant de vitamines, notamment de vitamine C, aide egalement 
l'oiseau a mieux passer la periode difficile de la mue, laquelle affecte le 
metabolisme et affaiblit l'animal, le predisposant ainsi a la maladie (133). 

- la fatigue en batterie (ou fatigue de la pondeuse en cage, qui consiste en une 
osteoporose de la poule a son pic de ponte avec incapacity de toute locomotion), 
la paralysie en cage font souvent suite a des troubles du metabolisme 
phosphocalcique d'origine variee ; cependant, une guerison a parfois ete obtenue 
avec un apport abondant de vitamine C (133). 

- pendant l'ete (37 a 43°C), soit 10 semaines, un supplement de vitamine C entraine 
chez les poules pondeuses, par rapport a un groupe temoin non supplemente, une 
augmentation de la ponte, du poids des oeufs sans influencer le poids de la 
coquille, du volume des oeufs, de la prise alimentaire et de la conversion 
alimentaire. A la dose de 250 ou 500 mg/kg aliment, il reduit la mortality due a 
la chaleur de 28 a 8 %. La dose de 250 mg/kg aliment parait optimale pour obtenir 
le meilleur revenu net par oeuf ; une dose superieure (500 mg/kg aliment) serait 
plus couteuse sans amener d'effet positif en plus (1). 

Les doses preconisees sont de 0,5 a 1 g/litre d'eau pendant 5 jours, lorsqu'un stress est 
prevu (49) (116). Chez les poulets soumis a des stress multiples (facteurs 
d'environnement dont la chaleur, maladies, manipulations comme la coupe du bee), 150 
a 200 mg/kg aliment permettent de maintenir, voire d'ameliorer les performances (79) 
(116). La vitamine C pourra etre utile dans de nombreux cas autres que des stress grace 
a ses nombreux roles dans l'organisme : par exemple, 300 a 330 mg/kg aliment est la 
dose optimale pour prevenir la bronchite infectieuse en diminuant son incidence et la 
gravite des lesions chez le poulet (129). La vitamine C a aussi un effet preventif contre 
la variole aviaire (133). 

La calcemie de poulets supplementes pendant 7 semaines avec 0 ou 250 mg vitamine 
C/kg aliment est inferieure a la calcemie de poulets recevant 500 ou 1 000 mg vitamine 
C/kg aliment pendant la meme duree ; la phosphatemie et l'activite plasmatique des 
phosphatases alcalines sont identiques dans les 2 groupes. Les tibias des poulets 
absorbant 500 mg vitamine C/kg aliment sont significativement plus riches en calcium 
et plus resistants aux fractures (41). Meme avec seulement 150 mg vitamine C/kg 
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aliment pendant les 4 premieres semaines de vie, la mortalite et l'incidence des 
problemes de pattes chez les poulets sont moindres, alors que les concentrations de 
calcium et de phosphore dans le tibia a l'age de 3 semaines sont augmentees par rapport 
a un groupe de poulets du meme age non supplements (34). 

La croissance des poulets males et leur conversion alimentaire sont meilleures si les 
poules reproductrices dont ils sont issus sont supplementees en vitamine C a la dose 
de 300 mg/kg aliment. Par contre, les performances des poulettes issues des memes 
reproductrices sont les memes que celles de poulettes issues de reproductrices non 
supplementees (24). Distribuer 10 mg vitamine C/kg aliment a des oiseaux en 
croissance augmente le gain de poids corporel, alors qu'un apport de fer n'a pas cet 
effet (la vitamine C est necessaire a l'absorption du fer) (136). 

A la dose de 1 000 mg/kg aliment, l'acide ascorbique protege l'oiseau contre 
l'accumulation du cadmium dans l'organisme en agissant sur le metabolisme oxydatif. 
II aurait egalement un effet prophylactique contre la toxicite du mercure (50). 

Une etude menee sur 3 100 oeufs de poules contenant des embryons vivants a determine 
les effets d'une injection d'acide ascorbique dans l'oeuf : avec une injection de 3 mg 
l'eclosabilite est meilleure, le poids des poussins a l'eclosion est plus eleve et le nombre 
de poussins a supprimer est moindre. Toutefois, avec 12 mg, l'eclosabilite et le poids 
des embryons sont reduits alors que le nombre de poussins a supprimer et la mortalite 
embryonnaire sont plus importants. L'eclosabilite augmente si l'acide ascorbique est 
injecte au lD me et au 15 6me jour d'incubation ; les effets diminuent si l'injection est 
effectuee au 19 feme jour d'incubation. Si on tient egalement compte des effets d'un 
refroidissement de l'oeuf, les meilleurs resultats (mortalite embryonnaire minimale et 
poids des poussins a l'eclosion maximal) sont atteints avec une injection de 3 mg de 
vitamine C et un refroidissement de 24 heures a 22°C aux 15 feme et 17 6me jours 
d'incubation (149). 


3-1-2-2 - Vitamine B t ou thiamine 

Les risques de carence sont faibles et concernent principalement les oiseaux eleves sur 
caillebotis qui ne peuvent pas fouiller la litiere, done profiter de la synthese caecale. 
Mais un supplement de vitamines B lors de stress ou d'infection peut etre tres utile 
afin de restaurer la sante et la productivity 

Pour la thiamine, la synthese par l'organisme est faible et l'alimentation des volailles 
en contient peu. Une supplementation est done interessante : en effet, la conversion 
alimentaire des jeunes poulets est meilleure, meme si la croissance n'est pas modifiee ; 
la mortalite totale reste inchangee, mais la mortalite due au "Sudden Death Syndrom" 
dont la thiamine est l'un des facteurs etiologiques est diminuee avec un apport de 
4,5 mg thiamine/kg aliment (26). 
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II faudra toutefois veiller a l'absence de facteurs antivitaminiques B ; tels que les 
thiaminases et l'amprolium, et tenir compte de la quantite de lipides dans l'aliment : 
si on ajoute 2 % d'huile de palme a une ration a base de mais distribute a des poulets 
de chair de 1 a 56 jours d'age, les performances et la qualite des carcasses seront 
optimales avec un supplement de 3 mg vitamine B^kg aliment et 35 mg niacine/kg 
aliment ; pour obtenir les memes resultats avec une ration enrichie avec 4 % d'huile 
de palme, il faudra alors apporter 2,5 mg vitamine B^kg aliment et 40 mg niacine/kg 
aliment (92). 


3-1-2-3 - Vitamine B . ou riboflavine 

Elle est peu presente dans les graines et done dans les rations cereales-tourteaux, alors 
qu'elle est abondante dans les produits laitiers, les farines animales et certains vegetaux 
comme la luzerne. Comme elle est peu couteuse et qu'elle se conserve bien dans les 
aliments, une simple supplementation de precaution pourra etre prevue, portant la 
teneur du regime a un niveau theorique en riboflavine avoisinant le double du besoin 
minimal (58) (cf tabl. 12). 


Tableau 12 : Besoins minimaux et apports recommandes de riboflavine. d'apres le 
National Research Council (1971) 



besoins minimaux 
en mg/kg aliment 

quantites totales 
recommandees 
en mg/kg aliment 

poussins et poulets de 
chair jusqu'a 8 semaines 

3,6 

8 

poulets de chair en 
croissance, de 8 a 

18 semaines 

1,8 

6 

poules pondeuses 

2,2 

6 

poules reproductrices 

3,8 

6 

dindonneaux, croissance 
et engraissement 

3,6 

6-8 

dindes reproductrices 

3,8 

8 
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La quantite de riboflavine dans l'ceuf et les reserves hepatiques du poussin a l'eclosion 
dependent du taux de riboflavine dans la ration des poules et determinent les resultats 
d'eclosion ; les reproducteurs, surtout le gibier, sont done tres sensibles a un taux faible 
de riboflavine. Pour une eclosabilite maximale, les poules reproductrices devront 
absorber 4,4 mg vitamine Bykg aliment ; pour cela, les rations a base de ma'is et de 
tourteau de soja seront supplementees avec 2,7 mg vitamine B^/kg aliment (39). Pour 
la production de poussins, d'autres auteurs recommandent au total 7,5 mg riboflavine/ 
kg aliment, et des poids importants a l'eclosion sont obtenus a un optimum de 7 mg/ 
kg aliment (105). Si on augmente la quantite de riboflavine a 8,5 mg/kg aliment pendant 
8 semaines, la prise alimentaire et l'efficacite de la conversion alimentaire ne sont pas 
ameliorees chez les reproducteurs (poules et coqs) mais la ponte et l'eclosabilite 
augmentent, la mort embryonnaire se produisant beaucoup plus rarement. Le poids de 
l'oeuf reste le meme, alors qu'il diminue lors de carence ; l'epaisseur de la coquille, la 
fertilite et le poids a l'eclosion ne sont, eux, pas affectes (6). 

Pour favoriser la croissance des poulets de chair, l'optimum se situerait a 4 mg 
riboflavine/kg aliment (54). En l'absence de supplement ou s'il n'est que de 1 mg/kg 
aliment, des poulets males nourris avec une ration a 0,65 mg vitamine B ,,/kg aliment 
a partir de 1 jour d'age presentent des symptomes graves de carence des 11 jours. Ils 
devraient en effet etre supplements avec 3 mg riboflavine/kg aliment pour presenter 
les meilleures performances (prise alimentaire = 81 g aliment/jour, conversion 
alimentaire = 1,65 kg aliment/kg poids corporel, poids a 5 semaines = 1,750 kg). Un 
apport de riboflavine plus important ne modifie pas ces valeurs (107), et, quel qu'il soit, 
un supplement de riboflavine n'ameliore pas la qualite des carcasses (31). 

Dans un elevage, une paralysie touchant 100 % des poulets de 2 a 3 semaines d'age, 
et provoquee par une carence en riboflavine, s'est attenuee apres 2 jours de traitement 
et a disparu apres 1 semaine de traitement avec une preparation contenant la dose 
therapeutique de 2,1 g vitamine B 2 /litre (46). 

La riboflavine intervient egalement dans le traitement de l'intoxication au dimetridazole 
(DMZ) : a partir de 0,2 g DMZ/litre d'eau de boisson, les oiseaux presentent des 
troubles nerveux tels qu'une demarche chancelante, une incoordination motrice et des 
convulsions. A la concentration de 1 g DMZ/litre d'eau, la mort survient en 48 heures 
chez les oisons et les canetons. II faut alors traiter avec de la vitamine B : mais aussi 
et surtout avec de la vitamine B, a la dose de 2 mg/kg poids vif pendant 5 jours (49). 



no 2 

Le DMZ est un antagoniste structural de la vitamine B r 
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3-1-2-4 - Acide pantothenique 

II est tres repandu dans toutes les matieres premieres, mais sous forme liee, seulement 
partiellement disponible pour les volailles. Comme la riboflavine, il est stable et se 
conserve bien, une supplementation de precaution suffira a faire face a la variability 
des besoins, et portera le niveau theorique d'acide pantothenique de la ration au double 
du besoin minimal (58). 

Si on considere l'eclosabilite, cette vitamine n'est pas un facteur limitant dans les 
aliments du commerce a base de mai's et de soja destines aux dindes reproductrices, 
lesquels contiennent au moins 10,5 mg acide pantothenique/kg (104). En effet, un 
supplement d'acide pantothenique n'augmente pas l'eclosabilite (meme si la quantite 
dans l'oeuf est alors plus elevee), qu'il soit apporte via l'aliment aux dindes 
reproductrices ou qu'il soit directement injecte dans l'oeuf (104). 

3- 1-2-5 - Vitamine B ou pyridoxine 

Meme si les risques de carence sont faibles, une supplementation avec du chlorhydrate 
de pyridoxine (forme stable) doit etre envisagee, surtout en debut de croissance (58). 
En general, on recommande d'apporter 2 a 5 mg vitamine B g /kg aliment aux jeunes 
volailles. Pendant leurs 3 premieres semaines de vie, les canetons ont besoin d'au moins 
2,2 mg pyridoxine/kg aliment. Les aliments du commerce, a base d'orge et de soja, ne 
necessitent pas de supplement de pyridoxine (147). De plus, la levure Saccharomyces 
cerevisiae exerce une action protectrice contre la carence en vitamine B g en maintenant 
la croissance et en prevenant l'apparition de symptomes nerveux, meme si les animaux 
re§oivent une alimentation carencee en pyridoxine : avec une ration a 0,6 mg vitamine 
B fi /kg aliment et 2 % de S. cerevisiae, distribute a partir de 1 jour d'age a des poulets, 
aucun symptome de carence ne s'est developpe au bout de 6 semaines. Si la teneur en 
proteines brutes de l'aliment augmente de 22 a 30 %, les besoins en vitamine B f ne 
sont pas modifies grace a la presence de la levure ; par contre, si celle-ci est supprimee 
de l'aliment, des symptomes de carence severe comme une hyperexcitabilite et des 
convulsions sont observes (81). 

La nervosite chez les poules pondeuses peut etre reduite en augmentant 
l'approvisionnement en vitamine B ( et en acides foliques (133). 

Enfin, une temperature elevee augmente les besoins en pyridoxine (57). 


3-1-2-6 - Vitamine B p ou cobalamine 

Les besoins sont faibles et couverts par une petite quantite de farine animale. Si le 
regime est uniquement vegetal, il faut y ajouter de la cobalamine, notamment chez les 
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reproducteurs, car l'apport par l'oeuf est essentiel pour de bons resultats de reproduction, 
mais tres variable : les volailles sur litiere epaisse ont une source importante de 
vitamine B p disponible. Par contre, le besoin supplementaire des oiseaux eleves sur 
caillebotis est au moins de 10 pg/kg aliment (95). 

Si les poussins ont une reserve faible a l'eclosion, il faut leur distribuer une ration a 
20 pg vitamine B |2 /kg aliment pendant le premier jour de vie (95). 


3-1-2-7 - Acides foliques 

Un apport alimentaire est indispensable chez les volailles, surtout lors de traitement 
par des sulfamides ou lors d'utilisation de certains coccidiostatiques de synthese a 
activite antivitaminique. Comme un stockage de quelques mois peut engendrer la 
disparition de 50 % de cette vitamine fragile, il est conseille d'atteindre dans la ration 
des valeurs 2 a 3 fois plus elevees que les besoins minimaux (58). De plus, les besoins 
augmentent avec le taux de proteines dans l'aliment (125). Dans la production de 
poulets de chair, les poids vifs maximaux mais aussi les meilleures croissance et 
conversion alimentaire sont obtenus avec une quantite totale d'acides foliques (vitamine 
contenue naturellement dans les matieres premieres et vitamine ajoutee) de 1,7 a 
2 mg/kg aliment ; il faut pour cela ajouter 1,45 a 1,5 mg d'acides foliques/kg aliment 
de demarrage pour poulets a base de ble et de mais (109) (143). Cependant, on 
recommande d'ajouter 2,5 a 3 mg d'acides foliques/kg granules pour poulets. 

En ce qui concerne le gain de poids, la supplementation en acides foliques depend aussi 
de la quantite de methionine dans la ration ; au contraire, un apport de methionine ou 
d'acides foliques a le meme effet sur la mineralisation osseuse, l'incidence de la 
dyschondroplasie tibiale et l'hematocrite (108). Par exemple, si on supplemente la ration 
en methionine a plus de 0,45 %, il faudra veiller a ne pas ajouter plus de 2,3 mg acides 
foliques/kg aliment de demarrage pour poulets, sous peine de voir diminuer le gain de 
croissance (108). 


3-1-2-8 - Biotine 

Bien que la plupart des matieres premieres en contiennent, la biotine est une vitamine 
partiellement indisponible dans les cereales car complexee avec des proteines (35). 
Ainsi, un regime ble-farine de viande n'apporte pas assez de biotine. En outre, le besoin 
peut etre accru par des moisissures qui secretent une antivitamine (streptavidine) 
inactivant la biotine sous forme d'un complexe stable (58). Par consequent, une 
supplementation demeure justifiee, meme si les besoins en biotine sont faibles (sauf 
chez le dindonneau), et malgre le cout eleve de cette vitamine. 



- 133 - 


Comme nous l'avons indique dans la premiere partie (cf 2® me chapitre, 8-2), la biotine 
stimule la synthese de vitamine C par l'organisme, et affecte done toutes les reactions 
impliquant la vitamine C chez les oiseaux (69). 

Alors que pour atteindre des performances optimales, les poulets de chair exigent au 
moins 120 pg biotine/kg aliment (93) (certains auteurs proposent meme 300 pg/kg 
aliment (73)), les dindonneaux de chair devront absorber 275 a 325 pg biotine/kg 
aliment pour les males, et 225 pg/kg aliment pour les femelles. 

Comme la quantite de biotine dans l'oeuf depend de la ration des reproducteurs (56) et 
influe sur l'eclosabilite et sur la survie du poussin dans la premiere semaine de vie, il 
est necessaire de supplementer les reproductrices ; sinon, des carences seront observees 
chez les poussins mais aussi chez les adultes, surtout chez les dindes en tlevage 
intensif. Cependant, en leur distribuant un aliment qui contient plus de 150 pg biotine/ 
kg aliment, alors l'eclosabilite diminue. 

3-1-2-9 - Vitamine PP ou niacine 

C'est la plus stable des vitamines du groupe B, mais elle peut etre partiellement 
indisponible dans certaines matieres premieres comme le mat's, et des antivitamines ont 
ete identifies ; une carence est done possible avec un regime mais-soja par exemple. 
La synthese endogene a partir du tryptophane etant inegalement efficace selon les 
especes, les besoins seront variables : le dindonneau, puis les jeunes palmipedes et le 
pintadeau sont les plus exigeants ; le poulet l'est beaucoup moins (58) (95). 

Une supplementation est necessaire lorsque la ration contient moins de 1,5 fois le 
besoin minimal en niacine, la valeur etant calculee a partir des matieres premieres (58), 
et lorsque les oiseaux sont malades ou stresses, surtout en elevage intensif (12). Ainsi, 
une dose de 200 mg/kg aliment distribute a des poules pondeuses pendant 2 periodes 
de 9 jours chacune s'est rtvtlte efficace pour lutter contre l'hysterie (133). 

La quantite de lipides dans l'aliment influence la valeur de niacine a y ajouter : si on 
enrichit une ration a base de mais distribute a des poulets de chair de 1 a 56 jours d'age 
avec 2 % d'huile de palme, il faudra apporter 3 mg thiamine/kg aliment et 35 mg 
niacine/kg aliment pour atteindre des performances et une qualitt des carcasses 
optimales ; avec 4 % d'huile de palme, les memes rtsultats seront obtenus avec 2,5 mg 
thiamine/kg aliment et 40 mg niacine/kg aliment (92). 

Selon une ttude rtcente, la ration distribute a des poulets devrait contenir 0,25 % de 
tryptophane entre 0 et 4 semaines d'age, et 0,22 % de tryptophane entre 5 et 
7 semaines ; un suppltment de 60 mg niacine/kg aliment est tgalement recommandt, 
alors que la ration contient 28,3 mg niacine/kg aliment entre 0 et 4 semaines, puis 
25,8 mg niacine /kg aliment entre 5 et 7 semaines dans cette ttude (141). 
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Une experience menee pendant 42 jours chez des poulets de chair nourris a base de 
ble et de mais a montre qu'un apport de 30 mg d'acide nicotinique/kg aliment ameliore 
la conversion alimentaire de 2 % et la croissance de 1 %, alors que 180 mg d'acide 
nicotinique/kg aliment les ameliorent chacune de 4 % (57). La difference n'etant pas 
significative, un supplement important n'est pas economiquement rentable. En revanche, 
chez la poule (cf tabl. 13), il est justifie car il diminue le prix de revient de l'ceuf : 


Tableau 13 : Influence de la supplementation en niacine des aliments de ponte sur les 
performances des pondeuses et sur la teneur lipidique du foie (Bougon. 
L'Hospitalier. Protais. 1977) (133) 


supplementation 
en niacine (ppm) 

25 

50 

75 

oeufs par poule 

208,8 

209,2 

210,9 

poids moyen des oeufs (g) 

61,2 

61,9 

61,8 

poids des oeufs/poule/jour 

50,7 

51,4 

51,7 

indice de 

consommation 

2,50 

2,47 

2,47 

teneur en lipides 
du foie (%) 

12,4 

15,7 

9,5 


Chez les oisons entre 0 et 4 semaines d'age, les besoins en niacine sont variables selon 
la teneur en tryptophane de la ration : avec une ration a base de ma'is et de soja 
contenant naturellement 23 mg niacine/kg aliment, le supplement de niacine doit etre 
de 45 a 75 mg/kg aliment (on ne tient alors pas compte du tryptophane). 


Pour atteindre la conversion alimentaire la plus efficace et le meilleur gain de poids, 
il est recommande de suivre le tableau suivant (cf tabl. 14) : 
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Tableau 14 : Apports recommandes de niacine en fonction des apports de 
tryptophane (118) 


teneur totale de la 
ration en tryptophane 

teneur totale de la ration en niacine 

0,21 % 

106 mg/kg aliment 

0,26 % 

61 mg/kg aliment 

0,28 % 

60 mg/kg aliment 

0,31 % 

61 mg/kg aliment 

teneur totale = teneur naturellement presente dans le regime + supplement 


Une experience chinoise menee pendant 10 semaines sur des canetons femelles ages 
initialement de 1 jour a montre les effets d'un supplement de nicotinamide sur le 
metabolisme lipidique et la quantite de NAD dans l'organisme (17) : un groupe temoin 
(n°l) re§oit une ration de base (80 canetons) contenant 42 mg de niacine/kg aliment 
entre 0 et 3 semaines, puis 18,8 mg niacine/kg aliment entre 4 et 10 semaines. Les 
groupes n° s 2 a 5 re§oivent, eux, la ration de base enrichie d'un supplement de 
nicotinamide (respectivement 30, 60, 90 et 120 mg/kg aliment). Au terme des 10 
semaines, on constate que le supplement de nicotinamide ne modifie pas les 
performances de croissance (gain de poids quotidien, conversion alimentaire), ni les 
concentrations seriques de cholesterol, d'albumine, des globulines, d'acide urique, ni 
la quantite de NAD dans le muscle. Par contre, il entraine une diminution de la 
concentration serique des triglycerides, et une augmentation de la quantite de NAD dans 
le foie (ce dernier effet est egalement note au terme de la 3® me semaine 
d'experimentation, lors du changement de ration). 

Les poules reproductrices devront etre supplementees avec 30 a 60 mg d'acide 
nicotinique/kg aliment si l'aliment contient 0,13 % de tryptophane et 25 mg d'acide 
nicotinique/kg(142). 


3-1-2-10 - Choline 

La synthese par les volailles a partir de la methionine et a laquelle participent les acides 
foliques et la vitamine B p reste insuffisante quel que soit l'aliment, surtout dans les 
premieres semaines de vie ; le besoin est meme plus eleve si la ration est tres 
energetique ou si elle est riche en graisses. II parait done necessaire de prevoir une 
supplementation de precaution afin d'obtenir des regimes contenant au moins 1,5 fois 
le besoin theorique. Les presentations commerciales, a base de chlorure de choline de 
synthese tres hygroscopique, renferment 25 a 50 % de choline (produits secs), 
voire 70 % (produits liquides) (58). 
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Diminuer la quantite de methionine dans la ration tout en augmentant la teneur en 
choline n'est pas recommande chez les jeunes dont la croissance serait affectee (137) ; 
par contre, on peut substituer une partie des besoins en methionine par de la choline 
chez les pondeuses : une experience menee sur des poules pondeuses dont la ration 
contenait moins de 70 % du besoin en methionine a montre qu'il etait plus rentable de 
les supplementer carrement avec 900 mg de choline/kg aliment que de leur apporter 
1,3 g de methionine/kg aliment ou 600 mg de choline/kg aliment pour restaurer une 
ponte optimale (64). 

La capacite de biosynthese par la caille etant tres reduite, on recommande un 
supplement allant jusqu'a 2 g choline/kg aliment ; pour les autres volailles en croissance 
(poulet, pintadeau, caneton), on preconise 500 mg choline/kg aliment, et 600 mg 
choline/kg aliment pour le dindonneau (67). La qualite de la viande des poulets de chair 
est amelioree si l'aliment contient au total 1,3 a 1,6 g choline/kg aliment, et le 
dindonneau a besoin au total de 2 g choline/kg aliment. 

Une supplementation en choline chez les jeunes augmente le poids vif et diminue 
l'incidence des deformations des pattes (109). Cependant, pour une protection complete 
contre le perosis, il faudrait ajouter 1,9 g choline/kg aliment, sans tenir compte de la 
composition des matieres premieres. 

Chez les adultes, la ration des pondeuses et des reproducteurs devra contenir au moins 
1 g choline/kg aliment, sauf celle des dindes qui sera supplementee pour atteindre une 
teneur totale de 2 g choline/kg aliment. Si le regime des canes pondeuses contient plus 
de 1,2 g choline/kg aliment apres supplementation, alors le pourcentage de ponte et 
l'efficacite de la conversion alimentaire pour la production d'oeufs sont ameliores ; le 
poids total de l'oeuf et le poids du jaune d'oeuf sont egalement augmentes (22). 


3-1-2-11 - Inositol 

Une teneur alimentaire de 3 ppm d'inositol assure une croissance optimale. Dans 
certains cas comme lorsque le syndrome du foie gras apparait, une supplementation 
est recommandee pendant 14 jours (35) : 

I I g de choline/kg aliment 

10 UI vitamine E/kg aliment 

12 pg vitamine B 12 /kg aliment 

1 g inositol/kg aliment (soit 1000 ppm) 
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3-2 - RECOMMAND ATIONS PRATIQUES 

Les tableaux suivants (cf tabl. 16 a 22), etablis suivant les normes Roche et les valeurs 
publiees par le National Research Council, d'apres (8, 27, 35, 44, 49, 58, 67, 86, 117, 
133, 140), presentent les apports vitaminiques recommandes selon l'espece, Page des 
animaux et le type de production. Les recommandations du laboratoire pharmaceutique 
Virbac (cf tabl. 23 a, b, c, d) s'appliquent aux jeunes oiseaux (jusqu'a l'age de 
14 semaines) et permettent d'adapter tres precisement la quantite de vitamines a 
apporter selon l'age des animaux ; en effet, elles varient de semaine en semaine pour 
suivre le plus etroitement possible 1'evolution des besoins au cours de la croissance. 

Les jeunes oiseaux sont plus sensibles que les adultes aux carences vitaminiques : d'une 
part, leurs stocks dans l'organisme de vitamines liposolubles (A, D, E) sont faibles et, 
d'autre part, la synthese endogene des vitamines est encore peu importante. Par 
exemple, la riboflavine est synthetisee par les adultes, mais pas par les jeunes oiseaux ; 
chez ces derniers, une supplementation en choline est indispensable, alors que la 
synthese hepatique chez les adultes permet de reduire la quantite de choline a leur 
apporter. 

Chez les pondeuses, une supplementation vitaminique en vitamines A, D, C, B , B ft , 
PP, choline, acide pantothenique est necessaire a l'obtention de resultats de ponte 
optimaux, alors que la ponte n'est alteree par exemple que par une carence tres severe 
en biotine. 

Les reproducteurs sont, eux, tres sensibles a une carence en riboflavine ou en 
vitamine B p ; seule la vitamine PP n'influe pas sur l'eclosabilite. Une supplementation 
en vitamine E est interessante surtout chez les males car cette vitamine protege la 
membrane des spermatozoides pendant la dilution et la conservation par le froid du 
sperme (127). 

Un apport de vitamines A, E, C, B r B 2 , B fi , acide pantothenique et acides foliques 
entraine une meilleure resistance des oiseaux aux maladies infectieuses. En cas de 
stress, la distribution de vitamines E, PP, acide pantothenique et surtout de vitamine C 
s'avere benefique, meme si l'insuffisance d'apport en vitamine C reste rare car la 
synthese endogene (plus intense chez la dinde, puis le canard, la poule et enfin l'oie) 
reduit la necessite d'une supplementation dans des conditions normales. 

Enfin, les besoins varient selon l'espece : le poulet est le plus sensible a la carence en 
vitamine E ou en acide pantothenique, alors que le dindonneau est le plus sensible aux 
carences en riboflavine, en biotine et en acides foliques, et a des besoins en choline 
superieurs a ceux des autres especes. 
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Tableau 15 : Rappel des correspondances des unites et des quantites en vitamines 
apportees dans bailment 



equivalences 

1 UI vitamine A 

= 0,344 pg acetate de vitamine A cristallise 

= 0,55 pg palmitate de vitamine A 

= 0,60 pg B carotene 

1 UI vitamine D, 

= 0,025 pg vitamine D, 

1 UI vitamine E 

= 1 mg acetate de a tocopherol 

= 0,97 mg a tocopherol 

ppm 

= g/tonne d'aliment 

= mg/kg aliment 


Les besoins sont formules pour un aliment complet a 10 % d'humidite. Si bailment est 
compose (farine et grains), les vitamines seront melangees a la nourriture, et les 
quantites seront alors augmentees pour tenir compte de la proportion de grains dans 
le melange (en general de 30 a 40 %). 


Voici done les additions recommandees de vitamines pour les differentes productions 
(cf tabl. 16 a 23) : 
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Tableau 16 : Apports vitaminiques recommandes 
chez le poulet de chair 



Der 

dose m 

valeurs extremes 

narrage et croissa: 

jrmale 

valeur moyennc 

nee 

dose antistress 

dose n< 

valeurs extremes 

Fimtion 

>rmale 

valeur moyenne 

dose antistress 

A Ul/kg aliment 

10 000 - 12 000 

10 500 


6 000- 10 000 

9 000 



1 000 - 2 000 

1 500 


600 - 1 500 

1 200 


E ppm 

15-40 

28 

80 

10-20 

15 

200** 

K 3 ppm 

2-5 

3,5 


■2-4 

3 


C ppm 

10 

10 

50 - 200 * 




E?! ppm 

0,5 - 4,5 

2,3 

2 

0-2 

1 

2 


3-6 

■■ 

6 

4 

4 

6 


m 

11 

20 

5-12 

9 

20 

B 6 ppm 

mm 

3,5 

4 

2,5-3 

2,8 

4 

B 12 ppm 

0,010-0,012 

0,011 

0,020 

0,006-0,010 

0,009 

0,010 

PP ppm 

25-40 

33 

50 

15-30 

22 

40 

ac.foliques ppm 

0,2 - 1,5 

1 

1,5 

0-0,35 

0,2 

1 

biotine ppm 

0,10-0,15 

0,12 

0,12 - 0,30 

0,05 - 0,12 

0,085 

0,12 

choline ppm 

500- 1 300 

725 

1 300 

500- 1 100 

700 

1 100 

inositol ppm 

3 

3 


3 

3 



*ou 0,5 - 1 g/1 d'eau pendant 5 jours 

** pendant les 4 semaines precedant 1'abattage pour ameliorer la qualite des carcasses 
ac. pant : acide pantothenique 
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Tableau 17 : Apports vitaminiques recomrnandes 
chez le dindonneau de chair 



Demarrage el 

( 0 - 8 s< 

dose normale 

. croissance 1 

;uiames) 

dose antistress 

Croissance 

(9-16 sc 

dose normale 

et finition 1 

maines) 

dose antistress 

Fir.itions 2 et 3 

(plus de 16 semaines) 

A UI/kg aliment 

10 COO - 15 000 


8 000 - 10000 


8 000 

D, UI/kg aliment 

1 500 - 3 000 


1 200 - 2 000 


1200 

E ppm 

20-25 

100- 150 

15-20 


10 

K, ppm 

mm 


2-3 


2 

C ppm 

10 

50 - 200 




ppm 

2 

2 

1-2 

2 

0-1 

B 2 ppm 

5-8 

6 

4 

6 

4 


10-20 

20 

5-13 

20 

5-6 

ppm 

mm 

4 

3 

4 

1 

Bi 2 ppm 

0,015-0,020 

0,020 

0,010 


0,010 

PP ppm 

60-75 

80 

40-70 

80 

30-40 

ac. foliqucs ppm 

1-2 

2 

0,7-1 

2 

0,5 

biotine ppm 

0,12-0,3 

femelles 0,225 

maies.0,275 - 0,375 

0,05 - 0,12 

0,12 

0,05 

choline ppm 

800 - 2 000 

2000 

600 - 1 700 

1 700 

500 

inositol ppm 

3 


3 


3 


ac. pant : acide pantothenique 

La faible consommation alimentaire du dindonneau conduit a adopter des concentrations 
en vitamines souvent plus elevees que. cedes retenues pour le poulet. surtout lors des 8 
premieres semaines (58). 
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Tableau 1 8 : Apports vitaminiques recommandes 
chez le pintadeau de chair 



Demarrage 

Croissance et finition 


(0 - 6 semaines) 

(6-12 semaines) 

A Ul/kg aliment 

10 000- 12 000 

8 000 - 10 000 

D 3 UUkg aliment 

2 000 

1 000 

E ppm 

25 

12-12,5 

Kj ppm 

1-3 

2 

C ppm 

10 

10 

ppm 

1 


B 2 ppm 

4-5 

4-5 

ac. pant, ppm 

8 

8- 10 

PP® 

1 

. 

B 12 ppm 

0,01 

0,01 

PP ppm 

15-30 

15 

ac. foliques ppm 

0,2 

- 

biotine ppm 

0,2 

- 

choline ppm 

500 

250 

inositol ppm 

3 

3 


ac. pant : acide pantothenique 


Le pintadeau au dcmarrage manifeste des besoins eleves comparables ou au moms 
dgaux a ceux du poulel a croissance rapide. Au cours de cette periode, un apport 
important de vitamines E et PP est justifie pour dviter tout accident de type perosis, 
compte tenu de la sensibilitd dc cette espece a cette pathologic (8)(58). A partir de 6 
seraaines, les besoins se reduisent sensiblement. 
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Tableau 19 : Apports vitaminiques recommandes 
chez le caneton et Poison 



Demarrage caneton et oison 

Croissance canard commun 

(0 - 6 sematttes) 

Croissance canard de Barbaric et oison 

Fimtiott canard ccmnsun 

(6-12 semaines) 

Finition oison 

et canard de Barbaric 

A UFkg aliment 

8 000 

8000 

4 000 

D 3 IJI/kg aliment 

1000 

1000 

500 

E ppm 

20 

15 

- 

Kj ppm 

4*8 

4-8 

0-5 

C ppm 

10 

10 

- 

B( ppm 

1-2 

- 

- 

B 2 ppm 

4 

4 

2 

ac. pant ppm 

13-20 

5-12 

- 

B 6 ppm 

2-2,5 

0-2,5 

- 

B„ ppm 

0,015-0,030 

0,01 


PP ppm 

25 - 75 

25-50 

- 

ac. foliques ppm 

0,2 

- 

- 

biotine ppm 

0,1 

- 

- 

choline ppm 

300 - 500 

300 

- 

inositol ppm 

3 

3 

- 


ac. pant : acide pantothenique 

Les besoim en vitamines du cailleteau sont comparables a ceux des jeunes palmipedes, 
sauf pour la choline envers laquelle il presente des exigences parti culieres, soit 2 000 ppm 
(58). 
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Tableau 20 : Apports vitaminiques recommandes 
che/. les nondeuses 



Aliment poulette 

Demarrage : de 0 a 6-8 semaines 

Croissance : de 6-8 semaines 

au 1°' oeuf 

Aliment 

dose normale 

ie ponte 

dose antistress 

Exemple : poule faisane 

adulte ou poule pondeuse 

pour la production de 

I’oeuf de consommation 

A IJI/kg aliment 

10 000 

6 000- 12 000 

15 000 ' 

6 000 - 8 000 

D 3 TJI/kg aliment 

1 500 - 2 000 

1 000 - 1 600 

3 000 

1 ooo 

E ppm 

10-15 

10-30 

60, voire 250 (14) 

5 

K 3 ppm 

1 - 5 

2 

8 

2 

C ppm 


50 

200 - 300* 

50 

B 3 ppm 

0,5 - 1,5 

1,5-3 

2-3 

1,5 

B 2 ppm 

4-5 

4-6 

6 

4 

ac. pant, ppm 

5 

5-15 

10-15 

4 

B 6 ppm 

3 

2-5 

4-5 

- 

Biz PPm 

0,010-0,020 

0,006 - 0,010 

0,010 

0,004 

PP ppm 

25-30 

20-40 

40 


ac. foliques ppm 

0,2 

0,35 - 0,40 

1 - 1,5 

- 

biotine ppm 

- 

0,10 

0,12-0,20 

- 

choline ppm 

500 

500 - 1 200 

1 100 

250 


*ou 1 g/litrc d'eau pendant 5 jours 
ac. pant : adde pantothenique 


Le passage a l’aliment pondeuse se fait a partir de 18 semaines, et jamais apres 20 semaines. 
L' aliment destine a la periode de ponte est substitue progressivement a I'aliment '’poulette" 
des lap panti on des premiers oeufs dans le troupeau, soit 2 semaines avant que le troupeau 

ponde a 50 % (44). 
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Tableau 21 : Apports vitaminiques recommandes 
chez les reproducteurs (sauf dindes et dindons) 



Poules reprodu 

lourdes et nai 

deproc 

dose nofmale 

ctrices "chair" 

nes en phase 

uction 

dose antistress 

Autres reproduclrices 

Jarsetcoq 

A Ul/kg aliment 

10 000 


12 000 

8 000 

D, Ul/kg aliment 

1 000 - 2 000 


2 500 

1 000 

F, ppm 

15-25 


30 

35 - 40 

K 3 ppm 

2-4 


2 


B 3 ppm 

1,5-2 ' 

2 

2 


B 2 ppm 

3-5 

6 

6 

4-6 

ac. pant, ppm 

8-15 

25 

15 


Bj; ppm 

3-4,5 

4 

1-3 


B 12 ppm 

0,008 - 0,010 

0,020 

0,020 


PP ppm 

30-60 

60 

50 


ac. foliques ppm 

0,2 - 0,8 

1,5 

0,5 


biotine ppm 

_p> 

I 

O 

V* 

0,15 

0,15 


choline ppm 

500- 1 100 

1 100 

600 



ac. pant : acide pantothenique 


Le besoin de reproduction est souvent plus eleve que celui de pontc, afin d assurer une 
parfaite eclosabilite. 
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Tableau 22 : Apports vitaminiques recommandcs chez 
les dindes reproductrices et les dindons reproducteurs 



Dose noimale 

Dose antistress 

A Ul/kg aliment 

6 000- 10 000 


D 3 Ul/kg aliment 

1 300- 1 500 


E ppm 

15-30 


K 3 ppm 

2-4 


pplH 

1-2 

2 

B 2 ppm 

4-6 

6 

ac. pant, ppm 

10-20 

30 

B 6 ppm 

2-3 

4 

B !2 ppm 

0,010-0,012 

0,020 

PP ppm 

35-40 

40 

ac. foliqi-tcs ppm 

1 

2 

bioline ppm 

0,15 

0,15 

choline ppm 

600 - l 300 

1300 


ac. pant . acide pantotlienique 
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Tableaux annexes 23 a, b, c, d : 

Apports recommandes par le laboratoire pharmaceutique VLB RAC. 


Les valeurs indiquees dans les tableaux suivants correspondent aux doses quotidiennes 
curatives, a administrer dans l'eau de boisseau, a distribuer sous la forme de 2 cures 
de 3 a 7 jours, a 2 semaines d'intervalle. Les doses preventives sont egales a la moitie 
de ces doses curatives, et sont a administrer systematiquement chaque mois pendant 
1 semaine, et apres chaque traitement anti-infectieux ou antiparasitaire. Les quantites 
sont exprimees pour les vitamines A et D en UI, et en mg pour les vitamines E, 

B n , B 5 (ou acide pantothenique), B fi et PP. 
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< 10 jours 


2 semaines 


3 semaines 


4 semaines 


5 semaines 


6 semaines 


7 semaines 


8 semaines 


9 semaines 


1 0 semaines 


11 semaines 


12 semaines 


Quantite quotidienne 
/ poulet "fermier" 


A : 428 


D : 214 


B, : 0,09 


B2 : 0,021 

B, : 0,043 


B* : 0 034 


PP : 0,17 


Consummation d’eau journaliere 
en mi 


en moyenne 
20 


Dose quotidienne 
par litre d'eau de boisson 


A: 21 400 Bj 1,05 

D: 10 700 B 5 : 2,15 


E : 10,5 
B, : 4,5 


B s : 1,7 
PP : 8,5 
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Tableau annexe 23 b : Apports vitaminiques recommandes 
chez le dindonneau male 


Age 

Quantite quotidienne 

Consommation d'eau joumaliere 

Dose quotidienne 

I dindonneau male 

en ml 

par litre d’eau de boisson 

1 semaine 


30-40 


< 10 jours 

A: 714 

B 2 : 0,036 



A: 21 645 

: 1,08 


D: 357 

B s : 0,07 

en moyenne 

D : 10 822 

B s : 2,16 


E : 0,36 

R 6 : 0,06 

33 


E: 10,8 

B 6 : 1,73 


B, : 0,143 

PP : 0,29 



B,:4,33 

PP 8,66 

2 semaines 


60-80 


3 semaines 

A : 1 428 

B; : 0,072 



A : 12 987 

B 2 : 0,65 


D : 714 

B 5 : 0,14 

110 

D : 6 494 

B, : 1,3 


E : 0,72 

B 6 :0,12 



E : 6,49 

B 6 :l,04 


B, : 0,28 

PP : 0,58 



Bi : 2,6 

PP : 5,2 

4 semaines 


150 


5 semaines 

A : 1 428 

B 2 : 0,072 



A : 8 163 

B 2 : 0,41 


D : 714 

B ; : 0,14 

175 

D : 4 082 

B s : 0,82 


E : 0,72 

B 6 :0,12 



E : 4,08 

B« : 0,65 


B, ; 0,28 

PP : 0,58 



B, : 1,63 

PP : 3,27 

6 semaines 

A : 2 857 

B 2 : 0,143 

\ 

200 


A : 12 698 

B 2 : 0,64 


D : 1 428 

B 3 : 0,29 


en moyenne 

D : 6 349 

B 5 : 1,27 

7 semaines 

E: 1,43 

B s : 0,23 

250 

f 225 

E : 6,35 

B 6 : 1,02 


B, : 0,57 

PP: 1,143 

J 


Bi : 2,54 

PP : 5,08 

8 semaines 


300 


9 semaines 


325 


1 0 semaines 

A : 3 571 

B 2 : 0,18 



A : 10 204 

B 2 : 0,5 1 


D : 1 786 

B s : 0,36 

350 


D:5 102 

B 5 : 1,02 


E: 1,79 

B, : 0,29 



E : 5,1 

B6 : 0,82 


Bj : 0,72 

PP : 1,43 



B t : 2,04 

PP : 4,08 

1 1 semaines 


375 


12 semaines 


400 


II 


450 



500 









































- 149 - 


lsemaine 


< 10 jours 


2 semaines 


3semainss 


4 semaines 


5 semaines 


8 semaines 


9 semaines 


10 semaines 


1 1 semaines 


12 semaines 


13 semaines 


14 semaines 


Tableau annexe 23 c : Ap ports vitaminiques recor 
chez le dindonneau femelle 



Quantity quotidienne 
/ dindonneau femelle 


A; 714 
D: 357 
E : 0,36 
B, : 0,543 


B 2 : 0,036 


B s : 0,07 
B 6 : 0,06 
PP : 0,29 


Consummation d'eau joumalitre 
enrol 


en moycnne 
33 


Dose quotidienne 
par litre d'eau de boisson 


A: 21 645 B^LOS 

D ; 10 822 B 5 :2,16 


E: 10,8 
B t : 4,33 



E : 6,49 
B, : 2,6 


A: 

9 523 

D: 

4 761 

E: 

4,76 

B|. 

: 1,9 

A : 

14 652 

D: 

7 326 

E; 

7,33 

B, 

: 2,93 


E : 5,95 
B t : 2,38 


B 6 : 1,73 
PP : 8,66 


A : 12 987 B 2 : 0,65 
D : 6 494 B; : 1,3 


B s : 1,04 
PP : 5,2 


B 2 : 0,48 
B 5 : 0,95 
B 6 : 0,76 
PP : 3,8 


B 2 : 0,73 
B 5 : 1,47 
06 : 1,17 
PP : 5,86 



A : 1 i 904 B2 : 0,6 
D : 5 952 B s :l,19 


B6 : 0,95 
PP ; 4,76 
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Tableau annexe 23 d : Apports vitaminiques recommandes 
chez le caneton 



Quantity quotidienne 
/ canard 


Consommation d'eau joumaliere Dose quotidienne 

en ml par litre d’eau de boisson 


1 semaine 


< lOjours 


2 semaines 


3 semames 



A : 9 523 
D : 4 762 
E : 4,76 
B, : 1,9 


B, : 1,08 
Be : 0,85 
PP : 4,28 


B 2 : 0,48 


B s : 0,95 
B 6 : 0,76 
PP : 3,8 


10 semaines 
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CONCLUSION 


Bien que les effets benefiques de la vitaminotherapie ne soient pas encore tous connus, 
un supplement vitaminique est toujours interessant, parfois meme indispensable, 
notamment en cas de stress ou de maladie puisqu'il contribue alors au maintien ou a 
la restauration de l'etat de sante des animaux. Les recommandations fournies respectent 
des marges de securite suffisamment larges pour eviter non seulement les carences mais 
aussi a l'oppose, le gaspillage (vitamines hydrosolubles), voire rhypervitaminose 
(vitamines liposolubles). Toutes les vitamines sont d'egale importance et l'economie 
realisee sur leur achat et leur emploi ne compense pas la baisse des productions (oeufs 
et viande) engendree par un defaut d'utilisation de la ration ; ceci concerne surtout la 
vitamine E et la biotine dont le prix eleve explique l'observation de carences plus 
frequentes. Cependant, la quantite effectivement apportee a l'organisme peut differer 
de la quantite calculee lors de l'elaboration de la ration et done theoriquement 
distribute, et cela pour plusieurs raisons : les vitamines sont fragiles et peuvent etre 
detruites lors de leur stockage, elles peuvent etre presentes dans l'aliment sous forme 
indisponible pour les volailles et des facteurs antivitaminiques peuvent annuler leur 
action. 

La forte probability d'apparition de symptomes de carence en elevage intensif ou 
l'objectif est d'obtenir des productions optimales doit inciter l'eleveur a distribuer 
systematiquement des vitamines quelle que soit la ration de base. De plus, cette 
utilisation systematique ne presente pas d'inconvenient puisque le risque 
d'hypervitaminose est surtout theorique et que le delai d'attente a respecter (oeuf, 
viande) est nul. Certes, le cout total de l'aliment sera alors plus eleve, mais l'eleveur 
doit prendre conscience que cet apport de vitamines se revelera economiquement 
rentable, done pleinement et facilement justifie. 
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RESUME : 

La distribution de vitamines dans les elevages aviaires est de plus en plus frequente, voire 
systematique, alors qu'elle n'est pas toujours necessaire ni sans risque ; l’utilisation des vitamines 
devrait done etre raisonnee. 

L'etude bibliographique de la structure et des modes d’action de chaque vitamine permet de 
definir les principales circonstances d’apparition des carences vitaminiques, ainsi que les 
symptomes susceptibles de se developper. Les carences en vitamines hydrosolubles (C, B , 
B,, acide pantothenique, B , B p , acides foliques, biotine, PP, choline, inositol) n’entrainant 
pas de symptomes specifiques, une supplementation de precaution peut systematiquement etre 
mise en place. A P inverse, un deficit en vitamines liposolubles (A, D, E, K) est plus facile a 
diagnostiquer car les symptomes observes sont plus specifiques (par exemple, une carence en 
vitamine D provoque du rachitisme chez le jeune), mais un apport vitaminique excessif peut 
alors entrainer une hypervitaminose a l’origine de graves lesions parfois letales (hypercalcinose 
et infarcti lors d’hypervitaminose D). 

Comme les besoins vitaminiques varient selon l’espece et l’etat physiologique des animaux 
(jeunes en croissance, pondeuses), les recommandations pratiques doivent tenir compte de ces 
parametres. II apparait ainsi qu'un apport vitaminique, notamment en elevage intensif, permet 
non settlement de prevenir et de traiter les hypovitaminoses, mais aussi d'ameliorer notablement 
les performances (augmentation de la capacite de ponte et de la production de viande). 
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ENGLISH TITLE : Vitaminotherapy in poultry 
ABSTRACT : 

Extra vitamin supply in poultry diets is more and more frequent, and even systematic, whereas 
it's not always needed nor devoid of toxic effects ; vitamin supplementation should then be 
reasoned. 

A review of the chemical structure and the biological activity of each vitamin leads to determine 
the main circumstances when vitamin deficiencies occur, and the symptoms that may develop. 
Water soluble vitamins deficiency (C, B p B,, pantothenic acid, B fi , B p , folic acid, biotin, PP, 
choline, inositol) does not present a specific clinical picture, so a precautionary vitamin 
supplementation may systematically be supplied. Inversely, making a diagnosis of fat soluble 
vitamins deficiency (A, D, E, K) is easier because animals may show typical deficiency symptoms 
(for example, vitamin D deficiency results in rickets in young), but an excessive vitamin supply 
may then leads to hypervitaminosis resulting in severe or even lethal lesions (calcinosis of 
the soft tissues and infarcts in hypervitaminosis D). 

As vitamin requirements depend on the specie and the physiological state of birds (young in 
growth, layers), practical advices have to take these data into account. Vitamin supplementation, 
especially in intensive poultry production, is therefore useful not only for prevention and treatment 
of hypovitaminosis, but also for a noticeable improvement of performance of birds (egg and 
meat production). 
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